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Introduction 
 
La brebis de race Lacaune produit le lait qui sert à la fabrication du fromage Roquefort. Il 
s’agit d’une production dont le volume reste stable depuis plusieurs années. La France compte 
deux zones géographiques qui regroupent la majorité des élevages de brebis laitières, le Pays-
Basque et le bassin de Roquefort. La sélection génétique dans la race Lacaune est très active 
et le schéma de sélection est le plus performant au monde parmi les races ovines laitières. La 
sélection génétique se concentre sur les paramètres de production (quantité, matière grasse, 
matière protéique), mais aussi sur la santé des animaux et la résistance aux mammites par 
exemple. Grâce à ces avancées, les animaux de cette race sont aujourd’hui capables de 
produire plus de 300 L de lait pendant une lactation d’une durée de 6 mois environ. Au pic de 
lactation, les brebis peuvent produire plus de 3 L de lait pour les meilleures productrices.  
 
Ces performances ont nécessairement des conséquences sur le métabolisme de ces animaux. 
Cependant, bien que ces conséquences soient largement étudiées dans la filière bovine 
laitière, elles le sont beaucoup moins chez les petits ruminants. En effet, aucune étude n’a 
évalué l’impact d’une production intense sur le métabolisme des brebis Lacaune. Ces lacunes 
viennent probablement du fait que, contrairement à la vache qui donne une priorité absolue à 
la production laitière, la brebis serait plus capable de réguler sa production en cas de carence 
énergétique. 
Chez la vache laitière, un déficit énergétique durant la lactation (principalement au début de 
celle-ci) conduit à la mobilisation des réserves adipeuses et augmente le métabolisme 
intermédiaire qui permet l’utilisation de ces dernières. 
 
 La première partie de ce travail a pour but de rassembler les connaissances bibliographiques 
sur ce sujet depuis l’échelle individuelle jusqu’ à celle du troupeau. La deuxième partie est le 
fruit d’un essai réalisé sur des brebis de race Lacaune, dont l’objectif était de répondre à la 
question de l’ajustement métabolique de cette race face à une restriction des apports en 
énergie. En créant un déficit énergétique sur une partie des animaux de l’étude, et en 
examinant les données de production, nous avons pu évaluer les modifications qui 
s’ensuivent. Par ailleurs des analyses métaboliques ont été réalisées régulièrement et ont 
permis d’évaluer les perturbations métaboliques induites dans ces conditions. 
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Partie 1 : Physiologie et métabolisme post-partum 
I. Métabolisme énergétique chez la vache laitière et la brebis et 
particularités du péri-partum 
1) Les besoins énergétiques 
a. Conséquences de la production et de la composition du lait sur le métabolisme 
 
Les besoins énergétiques d’une vache laitière sont étroitement liés à la composition du lait 
qu’elle produit. En effet pour secréter entre 20 et 40 kg de lait par jour, la mamelle va 
absorber dans le sang, les éléments qui sont nécessaires à la synthèse de ses constituants  
(Tableau 1).   
 
Tableau 1 Constituants d’un lait standard à 7%. 
Constituants Concentration 
Lactose 48 g/kg 
Matière grasse 38 g/kg 
Matière protéique 32 g/kg 
Minéraux 8 g/kg 
 
Le lactose est fabriqué par les cellules épithéliales mammaires  à partir du glucose sanguin (50 
à 80% du glucose sanguin est capté par la mamelle chez une femelle en lactation). Les 
matières grasses du lait, très majoritairement des triglycérides, ont deux origines : 
- les acides gras dont la longueur de la chaine carbonée est inférieure à 16 atomes de carbone 
proviennent du butyrate et de l’acétate (acides gras volatils produits dans le rumen) sont 
synthétisés de novo par la mamelle 
- les acides gras dont la longueur de la chaine carbonée est supérieure à 18 carbones sont 
captés par la mamelle ; ils proviennent de la mobilisation des réserves adipeuses et de la 
synthèse par des tissus autres que la mamelle 
-les acides gras dont la chaine carbonée contient de 16 à 18 carbones sont soit captés, soit 
synthétisés. 
Les protéines sont très majoritairement (hormis en période colostrale) synthétisées par la 
mamelle à partir d’acides aminés prélevés dans le sang. 
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b. Besoin énergétique théorique  
 
Le besoin énergétique d’une vache en lactation est exprimé en unité fourragère lait (UFL) et 
défini d’après les tables Inra par la formule suivante : 
 
BesUFL = [(0,041xPV
0,75
) x Iact] + PL x [0,44 + (0,0055 x (TB-40)) + (0,0033 x (TP-31))] + 
(0,00072 x PVnais x e
0,116xSemG
) 
Avec PV : Poids Vif ; Iact : indice d’activité, 1 en stabulation entravée, 1,1 en stabulation libre 
et 1,2 au pâturage ; TB : Taux butyreux ; TP : taux protéique ; PVnais : poids vif du nouveau né 
à la naissance ; SemG : semaines de gestation. 
 
On remarque que le besoin évolue en fonction du stade de production de l’animal, mais aussi 
de son rang de lactation, et de sa valeur génétique. Il se divise en i) besoin d’entretien (énergie 
nécessaire au métabolisme basal ainsi qu’au maintien de la masse corporelle en quantité et en 
qualité), et ii) en besoin de production (laitière, gestation). 
En France, le besoin énergétique des animaux laitiers est exprimé en Unités Fourragères Lait 
(UFL) ; il s’agit de la valeur énergétique apportée par 1 kg d'orge standard. Cette unité prend 
en compte la transformation de cette énergie en lait. Dans les pays anglo-saxons, l’unité 
utilisée est le Mcal. Des équations similaires à celle citée au dessus sont disponibles pour 
calculer le besoin en fonction du stade physiologique de l’animal (Nutrient Requirements of 
Dairy Cattle: Seventh Revised Edition, 2001). 
 
2) Les apports énergétiques 
a. Les glucides 
 
Deux types de glucides peuvent être absorbés par les ruminants : il s’agit des glucides 
pariétaux (cellulose, hémicellulose) et des glucides cytoplasmiques (amidon). L’essentiel de 
ces glucides sont dégradés dans le rumen grâce à la flore microbienne composée de 
protozoaires, de champignons et de bactéries. Cette digestion conduit à la formation de 
chaleur, de gaz, d’énergie et d’acides gras volatils (AGV). Ces acides gras volatils sont 
l’acétate (C2), le propionate (C3) et le butyrate (C4). Chez un animal sain, les proportions 
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C2 :C3 :C4 sont respectivement de 66 :20 :14% (D’Mello 2000). Les AGV sont absorbés à 
travers la paroi du rumen dans la circulation sanguine où ils vont être captés par le foie. Cette 
absorption est influencée par le pH sanguin et la taille des AGV. L’acétate est très peu retenu 
par le foie, et il représente donc environ 90% des AGV circulants. L’acétate et le butyrate 
vont être transformés en acétyl-CoA alors que le propionate va être utilisé pour la 
néoglucogenèse. Le butyrate est aussi métabolisé en β-hydroxybutyrate (voie des corps 
cétoniques) par la paroi du rumen. Les AGV couvrent 60 à 80% des apports du métabolisme 
énergétique chez les ruminants (D’Mello 2000). 
 
b. Les protides 
 
Les protéines de la ration peuvent être dégradées par la flore ruminale en produisant du NH3 
ou bien préservées et métabolisées ultérieurement au niveau de l’intestin. Le NH3 est utilisé 
par les micro-organismes du rumen pour la synthèse des acides aminés grâce à un apport 
d’énergie. Cette fraction est désignée sous le terme de matière azotée d’origine microbienne. 
Ces protéines apportées directement par la ration et synthétisées dans le rumen forment les 
PDI (protéines digérées dans l’intestin), il s’agit là de l’unique apport de matière azotée pour 
l’animal. Dans une ration classique, 65% à 70% des protéines sont dégradées dans le rumen, 
l’apport énergétique est donc essentiel à la synthèse protéique chez les ruminants. Les micro-
organismes du rumen peuvent produire jusqu’à 2,5 kg de protéines par jour chez la vache 
laitière (Clark et al. 1992). 
 
c. Les lipides 
 
Les triglycérides contenus dans la ration sont primairement hydrolysés par les micro-
organismes du rumen conduisant à la formation d’acides gras à longues chaines, de sucres, de 
glycérol et d’acides aminés (choline, sérine, éthanolamine). Les acides gras insaturés comme 
l’acide linoléique (18 :3) sont hydrogénés pour former principalement de l’acide stéarique 
(18 :0) via la formation d’acide linoléique conjugué (CLA) et d’acide palmitique (16 :0). Ces 
intermédiaires de la bio-hydrogénation peuvent être cependant absorbés dans l’intestin grêle 
et se retrouver dans le lait. Ces acides gras sont ensuite absorbés dans l’intestin grêle sous 
forme de lipoprotéines de faible ou très faible poids moléculaire (Very Low Density ou 
VLDL) ou Low Density Lipoprotein (LDL). 
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3) La néoglucogenèse 
 
Les ruminants ont la particularité de synthétiser la grande majorité du glucose dont ils ont 
besoin à partir des métabolites issus de la digestion ruminale (Nafikov, Beitz 2007). C’est ce 
que l’on appelle la néoglucogenèse. La principale molécule utilisée comme précurseur du 
glucose est l’acide propionique, mais les acides aminés, l’acide lactique et le glycérol peuvent 
également être utilisés. La majeure partie du propionate produit dans le rumen est disponible 
pour le métabolisme hépatique (Yost, Young 1977).  
Le propionate est converti en propionyl-CoA dans les hépatocytes via la propionyl-CoA 
synthétase. Il est ensuite converti en acide oxaloacétique (AOA) qui est une molécule entrant 
dans le cycle de Krebs. Les autres voies de la néoglucogenèse conduisent aussi à la formation 
d’AOA (acides aminés glucoformateurs) mais aussi à la formation de pyruvate (lactate). 
 
La figure 1 résume les différentes voies de la néoglucogenèse (d’après Enjalbert 2010) 
 
Figure 1 : Différentes voies de la néoglucogenèse 
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4) La régulation du métabolisme 
 
a. Insuline et Glucagon 
 
L’insuline est un polypeptide synthétisé par les cellules β du pancréas. Chez les ruminants, le 
butyrate sanguin, et à plus faible degrés, le propionate sanguin, sont des stimulateurs de la 
sécrétion d’insuline (Pineda, Dooley 2003). L’augmentation de la glycémie entraine une 
faible augmentation de la sécrétion d’insuline, ce phénomène est encore plus marqué chez les 
animaux en cétose ou en situation de diète énergétique (Hove 1978). L’action de l’insuline est 
moins importante que chez les non-ruminants ; elle réduit indirectement la néoglucogenèse en 
réduisant l’apport de substrats glucoformateurs dans le foie (BALAGE 1986). Il a été montré 
que chez la brebis, l’insuline favorise la lipogenèse au sein des adipocytes et augmente 
l’utilisation de la valine, l’isoleucine, la leucine, la tyrosine, la lysine et l’alanine par les 
cellules musculaires (Brockman et al. 1975). 
Le glucagon est un polypeptide synthétisé par les cellules α du pancréas. De même que chez 
les non-ruminants, son action est opposée à celle de l’insuline même si son rôle semble être 
plus important que celui de cette dernière. Il agit en stimulant la néoglucogenèse, la lipolyse et 
la captation hépatique des acides aminés cités précédemment (Brockman et al. 1975). 
 
b. Hormone thyroïdienne 
 
Bien que la thyroxine (T4) soit l'hormone thyroïdienne prédominante dans le sang, elle a peu 
d'activité biologique propre et elle est généralement considérée comme une pro-hormone. 
L'hormone thyroïdienne métaboliquement active, la triiodothyronine (T3), est obtenue par dé-
iodination en 5' de la T4. Les hormones thyroïdiennes agissent sur le métabolisme en 
stimulant les voies cataboliques et en inhibant les voies anaboliques. Elles augmentent 
l’utilisation du glucose périphérique, la glycogénolyse dans le foie et l’absorption intestinale 
de glucose. Elles augmentent par ailleurs la synthèse protéique. Elles interviennent sur le 
métabolisme lipidique et notamment sur la conversion du cholestérol en acide biliaire et sur la 
lipolyse du tissu adipeux (Pineda, Dooley 2003). De plus, la T4 stimule la sécrétion de lait 
(Hart, Bines, Morant 1979). Une restriction énergétique chez la vache laitière induit une 
augmentation du taux d’hormones thyroïdiennes circulantes (Capuco et al. 2001). Le statut 
physiologique influe aussi sur le statut thyroïdien de l’animal, les concentrations en hormones 
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thyroïdiennes sont basses au moment du vêlage et pendant les deux premiers mois de la 
lactation, puis elles remontent les mois suivants pour atteindre des valeurs maximales au 
moment du tarissement (Martin et al. 2008). 
 
c. Somatotropine bovine ou hormone de croissance 
 
La somatotropine est une protéine produite par l’hypophyse (ou glande pituitaire). Outre son 
importance capitale dans le développement et la croissance de l’animal, cette hormone joue 
aussi un rôle dans le métabolisme énergétique. Elle stimule la lipolyse, la glycogénolyse et la 
synthèse protéique dans le foie et les cellules musculaires (Pineda, Dooley 2003). La 
somatotropine accroit la production laitière (Chalupa et al. 1996; Bauman et al. 1985) 
principalement en augmentant la quantité de précurseurs disponibles dans la circulation 
sanguine, et augmente la capacité d’ingestion de l’animal. 
 
5) Les changements du péri-partum 
 
a. Evolution de la capacité d’ingestion 
 
La capacité d’ingestion traduit l’aptitude et la motivation d’un animal à ingérer des aliments. 
Cette dernière décroit lorsque la note d’état corporel augmente et elle est plus faible chez les 
primipares que chez les multipares. Au contraire, elle augmente avec la production laitière. 
Au cours de la période qui nous intéresse, le péri-partum soit 3 semaines avant et 3 semaines 
après le vêlage, la capacité d’ingestion est réduite alors que l’animal passe d’une période avec 
de faibles besoins énergétiques à une période où les besoins sont grands et augmentent 
rapidement du fait de la lactation. Il a été montré que la capacité d’ingestion diminue de 32% 
au cours des 3 dernières semaines de la gestation, et les 9/10e de cette diminution ont lieu 
durant la dernière semaine (Hayirli et al. 2002). 
La figure 2 donne un exemple de l’évolution de la capacité d’ingestion au cours du cycle de 
production de la vache laitière. Elle y est exprimée en Unité d’Encombrement Lait, il s’agit 
d’une unité qui permet de faire varier la capacité d’ingestion en fonction de la production. 
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Figure 2 : Evolution de la capacité d’ingestion en UEL/j d’une vache laitière avec un potentiel de 
production de 9 000 kg de lait, et une note d’état corporel de 3,8 au vêlage et de 2,5 à 60 j de lactation 
(d’après Inra 2007) 
Les mécanismes de régulation de la capacité d’ingestion ne sont pas encore complètement 
connus. Une des premières hypothèses mise en avant est une origine physique. La place 
occupée par l’utérus dans la cavité abdominale en fin de gestation limite la distension et le 
remplissage du rumen. Le volume du rumen a été négativement corrélé au volume des autres 
organes abdominaux chez des brebis abattues à différents stades de gestation (Forbes 1969). Il 
a de plus été montré que le volume de remplissage du rumen était quant à lui proportionnel à 
la capacité d’ingestion durant les quelques jours qui précèdent l’abattage de l’animal. 
Cependant cette hypothèse ne suffit pas à elle seule à expliquer les variations de la capacité 
d’ingestion.  
Les réserves corporelles jouent aussi un rôle puisque des vaches avec un état d’engraissement 
trop marqué ont une capacité d’ingestion plus faible (Bines, Morant 1983). Les résultats sont 
en faveur d’une accumulation trop intense de substrats issus de la lipolyse chez les vaches 
avec une note d’état corporel trop élevée par rapports aux vaches dont la NEC est plus faible 
et chez lesquelles, l’absorption des acides gras serait facilitée. De plus l’infusion d’acides gras 
à longue chaine chez des brebis a un effet dépresseur sur la capacité d’ingestion, confirmant la 
relation qui existe entre ces deux phénomènes (Vandermeerschen-Doizé, Paquay 1984).  
Certaines études (Allen et al. 2009; Allen et al. 2005) ont avancé l’hypothèse selon laquelle 
un des régulateurs majeurs de la capacité d’ingestion chez les ruminants , et les bovins laitiers 
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en particulier, serait le statut énergétique hépatique (figure 3). Ceci est largement lié à 
l'oxydation de métabolites combustibles tels que le propionate (dérivé de la fermentation 
ruminale des glucides rapidement fermentescibles) et les acides gras non estérifiés (AGNE), 
dont les taux sont accrus dans le sang pendant les périodes de déficit énergétique à la suite de 
la mobilisation des réserves corporelles. Lorsque les apports énergétiques sont excédentaires 
par rapport aux besoins métaboliques du foie, le cerveau reçoit un signal qui a pour 
conséquence la diminution de l’ingestion de matière sèche. Cette théorie est valable pour 
expliquer les influences métaboliques sur la capacité d’ingestion au cours de la période autour 
de la mise bas. La modulation de ces voies, en particulier par le propionate, est inférieure 
probablement au cours de la période du post-partum immédiat en raison des fortes 
augmentations des besoins énergétiques du foie. La figure 3 tirée de Allen et al. (2009) 
résume les différentes voies de régulation de la capacité d’ingestion chez les bovins selon la 
théorie de l’oxydation hépatique. 
 
 
 
Figure 3 : Mécanismes de régulation de la capacité d'ingestion selon 
la théorie de l'oxydation hépatique (Allen et al. 2009) 
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b. Evolution des besoins énergétiques 
 
Les besoins énergétiques en fin de gestation sont plutôt faibles car le fœtus croît lentement, 
son développement journalier requérant environ 0.82 Mcal et 117g de protéines. En début de 
lactation les besoins sont très élevés : la synthèse de 10 kg de colostrum requiert 11 Mcal et 
140 g de protéines. La figure 4 présente les besoins en énergie, glucose, acides aminés et 
acides gras, pour une vache Holstein à 250 jours de gestation et ceux d’une vaches quatre 
jours après le vêlage (Bell 1995). Il apparait clairement que quelques jours avant la mise bas, 
les besoins de la mamelle pour ces composés sont respectivement d'environ 2.7, 2.0 et 4.5 fois 
supérieurs à ceux de l'utérus gravide en fin de gestation. Les besoins en énergie estimés pour 
la mamelle sont quant à eux trois fois supérieurs à ceux de l'utérus. 
 
 
Figure 4 : Comparaison des besoins en glucose, acides aminés, acides gras et énergie pour l'utérus en fin 
de gestation et la mamelle en début de lactation (Bell 1995) 
La glande mammaire devient donc rapidement prioritaire pour l’utilisation des métabolites 
sanguins. En effet la synthèse de lactose, de protéines et de lipides (sans parler des minéraux) 
requiert la captation de glucose (issu de la néoglucogenèse), d’acides aminés et d’acides gras 
(issus principalement de la lipolyse). La figure 5 (Drackley 1999) montre clairement que 
l’énergie et les protéines apportées par l’alimentation quatre jours après la mise bas suffisent à 
peine à couvrir les besoins de la mamelle. Il devient donc obligatoire pour l’animal de puiser 
dans ses réserves corporelles pendant cette période critique où les apports énergétiques 
d’origine alimentaire sont régulièrement insuffisants. 
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Figure 5 : Calcul des quantités d'énergie et de protéines métabolisable requises, ingérées et utilisées par la 
glande mammaire d’une vache laitière quatre jours après le vêlage (Drackley 1999) 
 
c. Evolution du métabolisme pendant la période de transition 
 
(i) Métabolisme lipidique 
 
L’évolution du métabolisme lipidique est illustrée par la concentration sanguine en acides 
gras non estérifiés (AGNE). Ces derniers sont issus de la lipolyse qui se produit dans les 
adipocytes. Ils peuvent être utilisés comme précurseurs d’acétyl-CoA (après β-oxydation) ou 
sont captés directement par la mamelle. Pendant la période sèche, la concentration sanguine 
en AGNE double entre le 17
eme
 et le 4
eme
 jour avant la mise bas, et une augmentation plus 
rapide est observée au moment de celle-ci (vraisemblablement due au stress). Après la mise 
bas, la concentration sanguine en AGNE diminue rapidement mais reste supérieure aux 
valeurs mesurées avant la mise bas (Grummer 1995). Le foie prélève la majeure partie des 
AGNE présents dans le sang et une partie non négligeable est estérifiée puis stockée dans ce 
dernier. Nous verrons par la suite que ce mécanisme peut avoir des conséquences négatives 
sur la santé de l’animal. 
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(ii) Métabolisme glucidique 
 
La concentration sanguine en glucose demeure stable avant la mise bas puis augmente 
brièvement pendant cette dernière. Une augmentation est ensuite perceptible pendant au 
moins 15 jours après la mise bas, témoin de l’augmentation de la néoglucogenèse hépatique. 
 
6) Spécificité d’espèce : le cas de la brebis laitière 
 
a. Besoins énergétiques 
 
Chez la brebis laitière, une équation légèrement différente définit les besoins énergétiques. La 
formule est la suivante (Tables Inra 2010 2010) : 
BesUF = (0,033 x PV
0,75
) + [0,71 x PL x ((0,0071xTB) + (0,0043 x TP) + 0,2224)] 
Le lait de brebis est beaucoup plus riche que celui de la vache ; le tableau 2 donne la teneur 
moyenne des différents constituants. 
 
Tableau 2 : Teneur moyenne des constituants du lait de brebis 
Constituants Concentration 
Lactose 48 g/kg 
Matière grasse 60 g/kg 
Matière protéique 55 g/kg 
Minéraux 1 g/kg 
 
b. La régulation de la capacité d’ingestion 
 
La capacité d’ingestion de la brebis est très étroitement liée à sa capacité à utiliser l’énergie 
dont elle dispose. Les besoins de production correspondent à la synthèse du lait et à la 
gestation. Durant les 2 premiers trimestres, les besoins métaboliques du ou des fœtus sont 
faibles, et par conséquent la capacité de l’animal à utiliser l’énergie varie peu. En revanche, 
en fin de gestation, les besoins du ou des fœtus(i) sont élevés et la capacité de la brebis à 
utiliser l’énergie est réduite, la capacité d’ingestion diminue (Weston 2002). Il s’agit là de la 
principale différence avec la vache laitière, la période critique se situe essentiellement avant 
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l’agnelage chez la brebis, en raison essentiellement de l’exportation énergétique vers l’utérus. 
Cependant, comme cela est le cas chez la vache, la capacité d’ingestion au début de la 
lactation ne suit pas forcément la courbe de lactation et la mobilisation des réserves apparaît. 
Le phénomène est tout de même moins marqué que chez les bovins, la production laitière 
étant proportionnellement plus faible (Pulina, Bencini 2004). 
 
II. Bilan énergétique négatif : les conséquences métaboliques 
 
1) Définition du bilan énergétique (BE) et méthodes de détermination 
 
Le bilan énergétique peut être défini comme la différence entre l’énergie nette acquise par 
l’alimentation et la dépense énergétique générée par le maintien de l’homéostasie et la 
production de lait. Selon si cette balance est positive ou négative, l’animal doit mobiliser des 
réserves avec comme conséquence une diminution de l’état corporel. Il existe plusieurs 
méthodes pour calculer le bilan, les études portant sur ce sujet en utilisent principalement 
deux. Il s’agit de la méthode entrées/sorties prenant en compte l’ingestion et la production, et 
de la méthode basée sur le poids de l’animal et la mobilisation des réserves. Certaines études 
tentent d’établir une relation entre le bilan énergétique et les composants du lait uniquement. 
 
a. Bilan énergétique, alimentation et production 
 
La méthode la plus fiable, mais aussi la plus contraignante, pour calculer le bilan énergétique, 
consiste à retrancher à l’énergie d’origine alimentaire, le besoin énergétique pour l’entretien, 
la production, la gestation et le besoin énergétique correspondant à l’activité de l’animal. Pour 
cela, il faut connaitre la consommation individuelle de chaque vache ainsi que sa production. 
Des méthodes permettent de calculer l’énergie nette apportée par la ration (Sniffen et al. 1992; 
Emmans 1994), cette énergie est exprimée en MJ/kg de matière sèche en général. Les tables 
d’alimentation établies par l’INRA (Tables Inra 2010) donnent aussi une méthode de calcul de 
l’énergie nette apportée par la ration qui est exprimée en UF. L’énergie correspondant à la 
production laitière peut se calculer de différentes manières. Dans tous les cas, ce calcul prend 
en compte la production, le taux butyreux, le taux protéique et parfois la concentration en 
lactose (l’équation est souvent simplifiée en admettant que la concentration en lactose ne varie 
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pas beaucoup d’une vache à l’autre). Cette énergie peut être exprimée en MJ/jour (Coffey, 
Emmans, Brotherstone 2001), en kcal/j (Tyrrell, Reid 1965) ou en UF/kg de lait (Tables Inra 
2010). Dans le cas de la brebis, plusieurs équations sont disponibles selon le système utilisé 
(NRC, INRA, AFRC), elles sont résumées dans Dairy sheep nutrition (Pulina, Bencini 2004). 
Les besoins de gestation sont fonction de la semaine de gestation. Une équation possible du 
besoin énergétique de gestation a été donnée au début de ce travail et est basée sur les travaux 
de l’INRA (Tables Inra 2010). Une équation légèrement différente est utilisée dans l’étude de 
Friggens et al. (2007) puisqu’elle prend en compte séparément la croissance du fœtus, son 
besoin protéique (dépôt de muscles) et son besoin lipidique (dépôt de masse graisseuse).  
En résumé le bilan énergétique est calculé à l’aide de l’équation suivante : 
Bilan énergétique = Energie nette ingérée – (Besoin d’entretien + Besoin de production + 
Besoin de gestation + Corrections) 
Les corrections dans ce cas là peuvent être l’activité ou le rang de lactation. 
 
b. Balance énergétique et note d’état corporel (NEC) 
 
La note d’état corporel ou NEC est utilisée pour apprécier l’état des réserves graisseuses chez 
les ruminants. Des variations de la NEC sont en général utilisées comme baromètre de l’état 
nutritionnel du troupeau. En France, l’échelle principalement utilisée donne une note allant de 
0 (animal maigre) à 5 (animal obèse) avec un incrément de 0,25. Pour l’espèce bovine, cette 
appréciation basée sur l’étude de Edmonson et al. (1989) est faite par examen visuel de 
l’animal. Elle s’appuie sur sept zones anatomiques (ilium, ischium, croupe, ligament ischio-
coccygien, les processus transverses et épineux des vertèbres lombaires, les côtes, cf annexe 
1). Chez les ovins, la méthode de détermination est légèrement différente puisqu’elle se fait 
par la palpation de la zone lombaire et plus précisément des masses graisseuses et musculaires 
situées entres les processus épineux et transverses des vertèbres lombaires (Thompson, Meyer 
1994)(cf annexe 2). 
 
La NEC est souvent associée à l’appréciation ou à la mesure du poids de l’animal afin de 
déterminer son statut énergétique. Le bilan énergétique est alors estimé à partir de la variation 
des masses graisseuses et protéiques de l’animal donnée par les mesures de poids et de NEC. 
Des équations sont alors nécessaires pour calculer le poids de l’animal vide (c'est-à-dire sans 
aucun aliment ingéré) puis sa masse graisseuse et protéique (Coffey, Emmans, Brotherstone 
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2001).  Dans cette dernière étude, les auteurs ont montré que la variation du statut 
énergétique, notamment au cours des premières semaines après la mise bas, était plus lente en 
utilisant l’évaluation de la mobilisation des tissus de réserve de l’organisme plutôt que le 
calcul des intrants et des dépenses énergétiques. Ils ont émis alors l’hypothèse que cette 
méthode est vraisemblablement plus précise sur une longue période, mais plus variable sur 
une courte période. Une autre étude a comparé les deux méthodes de détermination du bilan 
énergétique, et les auteurs ont montré que le modèle basé sur la variation des réserves de 
l’animal donne une appréciation moins fine du bilan énergétique que celui qui prend en 
compte les nutriments ingérés et la production (Banos, Coffey, Brotherstone 2005). 
 
c. Balance énergétique et composition du lait 
 
Afin de faciliter le calcul du BE, des études ont été menées pour calculer cet index à partir de 
la quantité et de la qualité du lait produit. Une explication biologique ou physiologique est à 
l’origine de cette hypothèse. La mobilisation des réserves lipidiques associée à un bilan 
énergétique négatif est à l’origine d’une augmentation de la concentration sanguine des 
AGNE (issus de la lipolyse) et une fraction de ces AGNE est transformée en VLDL qui 
peuvent être captés par la mamelle. Cela conduit à une augmentation de l'absorption des 
acides gras par la mamelle et donc une augmentation du taux butyreux du lait. 
Concomitamment, la diminution de la consommation de glucides fermentescibles réduit la 
synthèse des protéines par les bactéries présentes dans le rumen. Le flux d'acides aminés 
arrivant à la mamelle est donc plus faible et le taux protéique décroit. Il n’est cependant pas 
aisé d’utiliser les composants du lait pour prédire le statut énergétique d’un animal.  
 
Une corrélation élevée a été trouvée entre la variation du taux butyreux (ΔTB) et le nadir du 
bilan énergétique (~30j PP) (De Vries, Veerkamp 2000). D'autres variables telles que la 
variation du rapport TB/TP et la variation de la production pourraient également être utilisées 
comme indicateurs du BE. Cependant, ΔTB semble être le déterminant commun à l'ensemble 
de ces variables qui sont relatives à la production laitière. Les auteurs ont ainsi montré que les 
vaches en situation de bilan énergétique négatif marqué débutent la lactation avec un TB qui 
est élevé au début, puis qui diminue par la suite jusqu’à des valeurs qui sont légèrement 
inférieures à la moyenne.  
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Dans une autre étude, c’est le ratio TB/lactose qui semble être le plus informatif, mais la 
corrélation est faible et l’ajout de paramètres sanguins tels que la concentration des AGNE, et 
de la T4 n’augmente pas la précision. Les résultats sont cependant plus satisfaisant avec de 
grands effectifs plutôt que dans les élevages de petites tailles (Reist et al. 2002). 
 
Les études où les paramètres sont considérés isolément semblant peu concluantes, une étude 
menée par Friggens et al. a tenté d’établir un modèle prédictif du bilan énergétique en prenant 
en compte un grand nombre de mesures. Grâce à un échantillonnage automatisé et une 
analyse en ligne du lait, une fréquence beaucoup plus élevée des mesures est possible et la 
précision de détermination du BE est ainsi améliorée. De plus, la composition du lait a été 
analysée à chaque traite. L’équation de prédiction basée uniquement sur les mesures du lait et 
les jours de production (JEL), était capable de prédire l'équilibre énergétique indépendamment 
de la race des vaches étudiées. Le pourcentage très élevé de la variance expliquée et la faible 
erreur de prédiction obtenue en utilisant de manière correspondante des groupes de données, a 
clairement indiqué qu'il existe une relation stable, biologiquement explicable entre l'équilibre 
énergétique et la composition du lait. Le modèle établi a une précision limitée pour prédire le 
BE individuel. Cependant, d’après les auteurs, ce résultat ne signifie pas que les bilans 
énergétiques individuels ne peuvent pas être prédits à partir de la composition du lait, mais il 
doit plutôt être considéré comme une indication que des modèles plus sophistiqués sont 
nécessaires à l’échelle individuelle. 
 
Le spectre moyen infra-rouge (MIR) du lait a aussi été utilisé pour prédire le BE, mais les 
résultats ne sont, pour l’instant, pas plus concluants (McParland et al. 2011). 
 
2) Conséquences métaboliques du déficit énergétique 
a. La lipolyse 
 
La principale réserve énergétique de la vache laitière est constituée par les réserves 
graisseuses. On estime qu’une femelle en lactation mobilise entre 41 et 90 kg de graisse en 
début de lactation. La capacité à utiliser les réserves dépend de plusieurs facteurs tels que 
l’état corporel de la vache au vêlage, le stade de lactation, la production laitière et la 
composition du régime alimentaire. La majorité de l'énergie est mobilisée entre la première et 
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la cinquième semaine post-partum, et représente environ 30% des réserves d'énergie totales 
(Komaragiri, Casper, Erdman 1998).  
La mobilisation des lipides tissulaires implique la libération d'acides gras dans la circulation 
sanguine. Les acides gras sont transportés de trois façons différentes, à savoir i) les lipides 
neutres, ii) les phospholipides, et iii) les AGNE. Les lipides neutres sont les triglycérides, les 
diglycérides, les monoglycérides et les esters de cholestérol. Les lipides neutres et 
phospholipides sont transportés par les lipoprotéines qui servent à maintenir les lipides en 
solution aqueuse. Les acides gras générés à partir de ces molécules sont directement 
utilisables par le métabolisme cellulaire par l'action de lipases des lipoprotéines. En revanche, 
les AGNE sont transportés par l’albumine et sont donc disponibles pour l’oxydation dans les 
différents tissus. Cependant une grande partie d'entre eux est partiellement oxydée en corps 
cétoniques ou ré-estérifiée pour former des triglycérides dans le foie. Ces AGNE sont 
principalement l’acide palmitique (16 :0) et l’acide stéarique (18 :0) (Contreras et al. 2010). 
Dans le cas du début de la lactation chez la vache, les concentrations en albumine sanguine 
sont basses, le ratio AGNE/albumine est donc élevé et les acides gras libres sont donc plus 
facilement captables par les tissus car ils se fixent sur des sites de moindre affinité sur 
l’albumine (D’Mello 2000). 
 
 
Figure 6 : Voies métaboliques dans les adipocytes (Chilliard 1993) ; 1 = Synthèse des acides gras, 2 = 
hydrolyse et prélèvement des triglycerides circulants; 3 = (re)esterification des acides gras, 4=lipolyse,  
5=lipo-mobilisation. Very low density lipoprotein (VLDL); acétyl-coenzyme A carboxylase (ACX); 
glucose-6-phosphate déhydrogénase (G6PDH); lipase hormono-sensible (LHS); NADP-isocitrate 
dehydrogenase (lCDH); lipoproteine lipase (LPL), glycerol-3-phosphate déhydrogenase (G3PDH). 
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Les mécanismes de régulation de la mobilisation des réserves lipidiques ne sont pas 
totalement connus. Au niveau intracellulaire, la lipolyse est décrite comme le résultat d’une 
signalisation par les catécholamines. Leur liaison aux récepteurs bêta-adrénergiques active 
l'adényl-cyclase et augmente les concentrations de l'AMP cyclique, qui active lui-même une 
protéine kinase, qui phosphoryle et active la lipase hormono-sensible. La quantité de cette 
dernière semble être un important contributeur à la variation des taux de lipolyse au cours de 
la lactation (McNamara 1994). A l’inverse, la liaison des catécholamines aux récepteurs α-
adrénergiques agit de manière opposée en activant la dégradation de l’AMP cyclique. 
L’insuline semble freiner la lipolyse ainsi que le propionate (indirectement car il stimule la 
sécrétion d’insuline) alors que la somatotropine augmente la lipolyse en augmentant la 
sensibilité des cellules adipeuses aux effets des catécholamines. Le rapport AGNE/albumine 
agit comme un rétrocontrôle négatif de la lipolyse, lors de l’augmentation de ce dernier, la re-
estérification des acides gras libres est activée (D’Mello 2000). 
 
b. L’oxydation des AGNE 
 
(i) Oxydation mitochondriale 
 
L’oxydation mitochondriale est une voie oxydative pour les AGNE, au centre de la fourniture 
d'énergie pour l’organisme ; elle est d'une importance particulière dans les muscles cardiaque 
et squelettiques. Cependant, un certain nombre d'autres tissus, principalement le foie mais 
aussi le rein, l'intestin grêle et le tissu adipeux, peuvent utiliser les produits de la β-oxydation 
pour la formation de corps cétoniques, qui peuvent à leur tour être utilisés comme métabolites 
énergétiques par d'autres tissus. L'oxydation complète des AGNE génère des métabolites 
(acétyl-CoA) et des facteurs réduits (NAD, FAD) qui peuvent être utilisés pour créer de 
l’énergie via le cycle de Krebs (D’Mello 2000). L'oxydation incomplète donne des corps 
cétoniques, principalement le β-hydroxybutyrate et l’acéto-acétate. Il s’agit d’une stratégie 
supplémentaire pour compenser la quantité insuffisante de précurseurs du glucose. 
En présence de faible taux d’insuline, et de taux de glucagon et d’adrénaline élevés, 
l’oxydation des AGNE est améliorée par des concentrations décroissantes en malonyl-CoA 
(un précurseur de la synthèse de matière grasse) et la sensibilité plus faible de la carnitine-
palmitoyl-transférase-1 (CPT1) au malonyl-CoA (Emery, Liesman, Herdt 1992). La CPT1 est 
responsable du transfert des AGNE du cytosol vers les mitochondries, et elle est inhibée par le 
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malonyl-CoA. Elle agit en entrainant la formation de palmitoyl-CoA et de L-carnitine libre. 
Le malonyl-CoA est sensible aux variations des taux d'insuline, de glucagon et d’adrénaline 
chez les ruminants, augmentant parallèlement à l’insuline et vice-versa. 
 
(ii) Oxydation péroxysomiale 
 
La β-oxydation péroxysomiale peut jouer le rôle de voie oxydative lors de la mobilisation des 
AGNE. Cette voie alternative pour l'oxydation hépatique des AGNE se produit dans les 
péroxysomes qui sont des organites cellulaires présents dans la plupart des cellules de 
l’organisme. La fonction principale de l'oxydation par les péroxysomes est le 
raccourcissement de la longueur des chaînes des AGNE (par exemple ceux de plus de 22 à 24 
atomes de carbone), en les préparant à la β-oxydation mitochondriale (D’Mello 2000). Cette 
voie oxydative n'est pas affectée par la quantité de concentrés dans l'alimentation ou par 
l'addition de matières grasses dans l'alimentation chez les vaches n’ayant pas encore atteint le 
pic de lactation, ce qui n’est pas le cas pendant la période sèche puisque cette voie peut être 
augmentée en cas de régime riche en matière grasse (Grum et al. 1996).  
L’activité oxydative péroxysomiale est positivement corrélée à la teneur en lipides totaux du 
foie, à celles des triglycérides du foie, et à la quantité d’AGNE dans le sang. Elle est 
négativement corrélée à la quantité de matière sèche ingérée et au bilan énergétique (Grum, 
Drackley, Clark 2002). La différence majeure avec la voie mitochondriale est que l'étape 
d’oxydation initiale dans les peroxysomes est catalysée par une oxydase, ce qui conduit à la 
production de péroxyde d'hydrogène plutôt que de NAD réduit. En outre, parce que les 
péroxysomes ne contiennent pas de chaîne respiratoire liée à la formation d'ATP, l'oxydation 
péroxysomiale n'est pas régie par la demande d'énergie de la cellule. Ces caractéristiques font 
de l'oxydation des péroxysomes, une bonne adaptation à l’oxydation des acides gras qui sont 
des substrats pauvres pour les enzymes mitochondriales (Drackley 1999). 
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Figure 7 : Représentation schématique des relation entre les métabolismes lipidiques 
des adipocytes, du foie et de la mamelle (Drackley 1999) 
c. Cétogenèse 
 
Dans les cas d’un déficit énergétique, la mobilisation des AGNE conduit à la production 
d’acétyl-CoA. Dans le même temps, la production d’oxalo-acétate à partir du butyrate est 
défaillante et de ce fait le ratio acétyl-CoA/oxaloacétate augmente fortement. L’acétyl-CoA 
en excès est alors dirigé vers une autre voie métabolique, la cétogenèse, qui constitue la seule 
possibilité d’utilisation intensive de l’acétyl-CoA lorsque la voie de l’acyl-carnitine-
transférase est très active. Par cette voie, l’acétyl-CoA est transformé en corps cétoniques, à 
savoir en acéto-acétate, en β-hydroxybutyrate (β-OH) ou en acétone. L’acéto-acetate est le 
premier corps cétonique produit et les deux autres sont synthétisés à partir de ce dernier. Il est 
formé grâce à une enzyme, la β-hydroxy-méthylglutaryl-CoA (HMGCoA) synthase. La 
majeure partie de l’acéto-acétate est réduit en β-OH par l'action de l'enzyme ß-
hydroxybutyrate déshydrogénase et cette réaction est réversible. Cependant, l’acéto-acétate 
est un composé instable et il se divise en acétone et en CO2 de manière irréversible et non 
enzymatique à une vitesse d’environ 5% par heure à la température corporelle. L'acétone est 
mal utilisée et sa quantité est négligeable dans les conditions physiologiques (Bergman 1971). 
Chez les ruminants, la cétogenèse peut aussi avoir lieu directement dans la paroi du rumen à 
partir du butyrate principalement, mais aussi de l’acétate. 
 
 42 
 
 
Figure 8 : Schéma simplifié de la cétogenèse d'après Remesy et al. (1986). 
 
 
Dans les conditions physiologiques, les corps cétoniques constituent des substrats 
énergétiques. La plupart des tissus peut utiliser les corps cétoniques en convertissant l’acéto-
acétate en acétoacétyl-CoA. Ce dernier peut alors former l'acétyl-CoA et subir l'oxydation 
dans le cycle de Krebs, ou bien il peut être utilisé par la mamelle pour la synthèse de matière 
grasse ou d’autres composants du lait. 
 
d. Régulation 
 
Les enzymes qui régulent principalement le métabolisme des acides gras sont soumises à un 
contrôle hormonal par l’insuline et le glucagon. Le ratio de ces deux hormones joue un rôle 
important dans l’orientation du métabolisme lipidique vers la cétogenèse ou bien la 
lipogenèse hépatique. Un ratio insuline/glucagon faible stimule la lipolyse dans les adipocytes 
et la cétogenèse dans le foie (Holtenius, Holtenius 1996). 
Les autres hormones clés dans l’adaptation au déficit énergétique sont les catécholamines 
(adrénaline, noradrénaline). Elles peuvent induire la lipolyse dans les adipocytes après un 
stimulus nerveux qui provoque leur sécrétion.  
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La régulation des voies métaboliques se fait aussi par la disponibilité en acides gras à longues 
chaines car ils sont le substrat de la cétogenèse. Le malonyl-CoA par exemple qui est un 
intermédiaire de la biosynthèse des acides gras, stimule l’estérification de ces derniers et il a 
la capacité de supprimer leur oxydation ainsi que d’inhiber la cétogenèse (McGarry et al. 
1977). D’autres auteurs ont montré que le méthylmalonyl-CoA (intermédiaire dans le 
métabolisme du propionate) inhibe l’oxydation des acides gras dans le foie chez la brebis 
(Brindle et al. 1985). 
 
3) Les adaptations des différents organes  
 
De nombreuses adaptations métaboliques ont lieu au sein des différents organes lors de déficit 
énergétique.  
Le muscle joue un rôle important car il est un des sites majeurs d’utilisation de l’énergie. Lors 
de période de déficit, les substrats utilisés vont être les acides gras ou les corps cétoniques. 
Grâce à ce mécanisme, la concentration en glucose sanguin peut être maintenue. De plus, le 
tissu musculaire va agir comme un réservoir de protéines (le plus important de l’organisme) et 
va mobiliser ces dernières qui vont pouvoir être utilisées pour la néoglucogenèse (Herdt 
2000). 
La glande mammaire et les annexes fœtales jouent aussi un rôle important car elles ne peuvent 
pas changer de source d’énergie et de protéines. Le glucose et les acides aminés sont 
nécessaires à leur fonctionnement. L’utilisation de ces derniers par la glande mammaire ou le 
placenta n’est pas soumise à la régulation par l’insuline (Herdt 2000). 
Comme nous avons pu le voir précédemment, le foie a un rôle central dans cette adaptation. Il 
gère la distribution des substrats vers les différents tissus en fonction de leurs besoins, en 
orientant vers l’une ou l’autre des voies métaboliques. Il est par ailleurs le seul organe capable 
de fournir du glucose (hormis le cortex rénal dont la contribution est comparativement très 
faible). 
La figure 8 adaptée de Herdt (2000) résume les mécanismes qui sont déclenchés lors d’une 
réduction de la concentration sanguine du glucose. 
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Figure 9 : Adaptation et réponses des différents organes à un déficit énergétique d'après Herdt (2000) 
 
4) Les conséquences cliniques du BEN 
 
Pour qu’un état de cétose apparaisse, il faut que la production des corps cétoniques dépasse 
les capacités maximales d’utilisation par les tissus périphériques. Ceci suppose qu’il y a une 
mobilisation élevée des acides gras libres, une hypoglycémie et une faible disponibilité en 
composés glucoformateurs. La simple mobilisation des acides gras n’est pas suffisante pour 
provoquer une augmentation forte de la cétogenèse.  
Lors du péri-partum, la capacité de la vache à gérer la consommation et le besoin en énergie 
est essentielle à la réussite de la lactation à venir. Une adaptation réussie en situation de bilan 
énergétique négatif conduit à une lactation saine et productive, alors qu’une adaptation 
insuffisante peut conduire à une multitude de troubles cliniques, dont la cétose clinique et des 
troubles de la production et de la reproduction.  
Les cétoses cliniques ont été classées en deux catégories, la cétose de type I et la cétose de 
type II (Holtenius, Holtenius 1996). 
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a. Cétose clinique de type I 
 
Cette forme apparait en général 3 à 6 semaines après le vêlage chez les vaches hautes 
productrices chez qui la demande en glucose excède les capacités de synthèse. Les composés 
glucoformateurs dans ce cas-là sont principalement les acides aminés à partir des protéines 
musculaires. Cependant, cette capacité à produire du glucose est limitée pour éviter une perte 
musculaire trop marquée. L’augmentation de la lipolyse et de la cétogenèse concomitante à 
l’utilisation accrue des corps cétoniques devient alors l’apport énergétique principal. Chez ces 
animaux, la néoglucogenèse est à son maximum ; elle est limitée par la quantité de substrats 
disponibles et les taux sanguins d’insuline et de glucose sont très bas (Holtenius, Holtenius 
1996).  
Le ratio insuline/glucagon sanguin étant très bas, l’activité de la CPT1 est augmentée. Cette 
enzyme responsable de l’entrée des AGNE dans les mitochondries va favoriser l’oxydation de 
ces derniers, avec pour conséquence, une forte augmentation des taux sanguins de corps 
cétoniques, mais une faible accumulation de triglycérides dans le foie (Herdt 2000). 
 
 
b. Cétose clinique de type II ou complexe stéato-cétosique 
 
Cette forme de cétose apparaît lorsque de grandes quantités d’AGNE sont délivrées dans le 
foie, alors que ni la néoglucogenèse, ni la cétogenèse ne fonctionnent au maximum de leur 
capacité. Elle apparait plus souvent chez des animaux dont l’apport énergétique a été trop 
grand pendant la période sèche. Ces animaux ont des taux sanguins d’insuline et de glucose 
élevés (Holtenius, Holtenius 1996). Dans ces circonstances, le transport des AGNE vers les 
mitochondries des hépatocytes est inhibé ; ils sont donc estérifiés dans le cytosol pour former 
des triglycérides. Le transport des triglycérides est assuré par les VLDL. Cependant, la 
production de ces dernières est physiologiquement faible chez les ruminants et il a été montré 
qu’elle est très basse en début de lactation (Grummer 1993). De ce fait, les triglycérides 
s’accumulent dans les hépatocytes et la stéatose hépatique apparaît. La suite est un cercle 
vicieux : il a été montré en effet que l’infiltration graisseuse des hépatocytes interfère avec 
leur activité glycogénique (Rukkwamsuk et al. 1999). L’hypoglycémie qui en résulte accélère 
la mobilisation des acides gras et aggrave donc le phénomène.  
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La comparaison de ces deux types de cétose avec les deux types de diabète chez l’homme fait 
débat, d’autant plus que l’observation de l’hyperinsulinémie et de l’hyperglycémie fait défaut 
dans la plupart des cas de complexe stéato-cétosique. Cependant il apparaît que les 
changements métaboliques ont lieu avant la phase clinique (Veenhuizen et al. 1991). 
 
c. La toxémie de gestation  
 
La toxémie de gestation est une affection relativement fréquente chez les petits ruminants. 
Elle est due à une demande accrue en énergie de la part du, ou plus souvent des fœtus, durant 
le dernier mois de la gestation. En effet, la croissance pendant cette période y est plus rapide, 
et d’autre part l’apport énergétique est souvent insuffisant. L’augmentation des besoins en 
glucose du fœtus en fin de gestation est due au fait que 80% de la croissance se fait pendant 
les six dernières semaines (Rook 2000). De plus le prélèvement du glucose par le placenta est 
indépendant du taux sanguin de la mère ; ainsi, la demande est satisfaite même si la 
production est faible. Chez les petits ruminants, un stress peut facilement être responsable 
d’une diminution de la capacité d’ingestion. De plus, en fin de gestation gémellaire, l’utérus 
est très volumineux et empêche la distension du rumen (cf I.5.a). Le mécanisme de cétogenèse 
qui s’en suit est similaire à celui observé chez la vache laitière (Pulina, Bencini 2004). Les 
mécanismes de cette maladie métabolique ne sont pas totalement connus. Le prélèvement de 
glucose par le fœtus est constant et il est responsable de la baisse de synthèse d’insuline par le 
pancréas. Cette baisse diminuerait la capacité de réaction de la mère face aux fluctuations de 
la glycémie. Des tests de tolérance au glucose réalisés à l’aide de perfusions intraveineuses 
suggèrent que la toxémie de gestation est similaire à la cétose de type II de la vache laitière 
(Rook 2000). Les signes cliniques sont très sévères ; il s’agit de troubles neurologiques 
principalement, qui peuvent conduire à un coma, puis à la mort de l’animal en 3 à 10 jours.  
La plupart des animaux atteints sont réfractaires à tout traitement. Des travaux menés par 
Schlumbohm (2004) ont donné une explication à cet état. Des brebis à différents stades 
physiologiques ont été perfusées avec du DL-β-OH, et l’utilisation ainsi que la production de 
glucose ont été mesurées. Les auteurs ont pu montrer que l’utilisation du glucose est 
constante, mais que des concentrations élevées de β-OH suppriment de manière significative 
la production de glucose endogène. Cet effet peut être responsable de l'hypoglycémie 
prolongée, qui provoque un cercle vicieux rendant le traitement très difficile (Schlumbohm, 
Harmeyer 2004). 
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III. Les enjeux pour la santé du troupeau 
 
1) Les indicateurs du déficit énergétique 
 
a. Corps cétoniques 
 
La mesure des corps cétoniques est plus pratique et moins chère que celle des AGNE. L'urine, 
le lait ou le sang peuvent être utilisés comme substrats. La référence est le dosage des β-OH 
sanguins au laboratoire à l’aide d’un dosage enzymatique en cinétique, car le β-OH est le plus 
stable des corps cétoniques dans le sang (Tyopponen, Kauppinen 1980). Cependant, il existe 
de nombreux tests relativement précis et qui sont réalisables à la ferme. La sensibilité et la 
spécificité des différents tests peuvent avoir un impact important sur les résultats des tests 
individuels et, en conséquence, sur le diagnostic et la mise en place des mesures de contrôle et 
de traitement du troupeau. 
Le seuil utilisé est important à déterminer et à connaître car la sensibilité et la spécificité des 
tests vont être affectées par ce dernier. Pour le β-OH sanguin dans la période post-partum, la 
valeur au-delà de laquelle la probabilité d’apparition de problèmes de santé augmente est 
généralement de 1,2 mmol/L (P.A. Ospina et al. 2010; Duffield et al. 2009). 
Plusieurs études ont comparé la sensibilité et la spécificité de différents appareils de mesure 
utilisables en routine et en élevage pour détecter des taux élevés de β-OH. Le Precision Xtra® 
donne de bons résultats pour la détection des vaches en cétose subclinique ([β-OH] 
≥1,2mmol/L) avec une sensibilité de 88% et une spécificité de 97%. Lorsqu’on augmente le 
seuil critique à 1 ,4mmol/L, la spécificité et la sensibilité sont respectivement de 97% et 96% 
(Iwersen et al. 2009). Cet appareil est donc fiable pour la détection des situations de cétose 
subclinique dans les élevages bovins laitiers.  
 
Le prélèvement sanguin étant plus contraignant pour une utilisation en routine et par les 
éleveurs, il est apparu important de pouvoir évaluer la corrélation de la concentration des 
corps cétoniques dans le sang et dans le lait. Une étude menée à Toulouse en 2001 a permis de 
montrer que la corrélation entre les deux mesures est très bonne pour l’acétone, dont les deux 
concentrations sont assez proches, mais moindre pour l’acéto-acétate et le β-OH. Cela est 
expliqué par le fait que l’acéto-acétate peut être métabolisé en butyrate, et le β-OH est utilisé 
par la mamelle pour la production de lactose et d’acides gras. Cependant, les auteurs ont pu 
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déterminer des seuils de détection des animaux avec une cétose subclinique pour ces 
différents composés avec les sensibilité et spécificité correspondantes (en prenant comme 
référence la concentration sanguine en β-OH). Ces mêmes auteurs ont évalué entre autres, la 
précision d’un de ces tests (Ketolac®). La sensibilité et la spécificité ont été calculées pour les 
différents seuils disponibles et le meilleur compromis a été déterminé entre 100 et 199 µmol/L 
avec une sensibilité de 95.8 % et une spécificité de 63.4 %. De plus, ce test surestime les 
concentrations en β-OH dans le lait (Enjalbert et al. 2001). D’autres études ont donné des 
résultats similaires avec en général une bonne spécificité (de l’ordre de 96%), mais une 
mauvaise sensibilité (Iwersen et al. 2009; Krogh, Toft, Enevoldsen 2011; Carrier et al. 2004) 
lorsque le seuil de détection est plus élevé. 
Le tableau 3 reprend différents tests disponibles « au chevet » de l’animal, ainsi que leurs 
spécificité et sensibilité respectives.  
 
Tableau 3 : Récapitulatif des différents tests utilisables en routine pour détecter les cétoses subcliniques. Les tests de 
référence (gold standard) sont les dosages de β-OH sanguins en laboratoire 
Test Seuil 
d’interprétation 
Sensibilité Spécificité Référence 
TB >  48g/L 39 % 87 % Heuer et al. 1999 
TP < 29 g/L 17% 85 % Heuer et al. 1999 
Ratio TB/TP >  1.5 51% 87 % Heuer et al. 1999 
β-OH Precision 
Xtra® (sang) 
1.2 mmol/L 88% 97 % Iwersen et al. 2009 
β-OH Ketolac® 
(lait) 
100-199 µmol/L 95.8 % 63.4 % Enjalbert et al. 2001 
Acétone (lait) 160 µmol/L 91.7 % 57.4 % Enjalbert et al. 2001 
Acéto-acétate (lait) 50 µmol/L 91.7 % 73.3 % Enjalbert et al. 2001 
DVM NEFA® 0.4 mmol/L 84 % 96 % Rollin 2006 
NEFA Test® 0.3 mmol/L > 90% > 90 % Philippe 2014 
 
Le nombre d’animaux à prélever pour avoir un résultat fiable est fonction de la prévalence de 
la cétose subclinique que l’on peut trouver dans l’élevage, du nombre d’animaux dans cet 
élevage et de la précision que l’on désire avoir. La littérature donne un nombre minimum 
d’animaux à prélever égal à 5, mais dans la plupart des situations 10-12 échantillons 
permettent d’avoir une bonne évaluation. Le tableau suivant adapté de LeBlanc (2010) donne 
le nombre d’animaux à prélever en fonction de la taille de l’élevage, de la prévalence (ou seuil 
critique que l’on désire, en général 10%) et de la précision que l’on attend. 
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Tableau 4 : Nombre d’animaux à prélever en fonction de différents paramètres d’après LeBlanc (2010) 
Taille de l’élevage ou 
du groupe d’animaux 
à surveiller 
Prévalence à détecter 
ou prévalence 
estimée 
Certitude Nombre d’animaux à 
prélever 
10 10 75% 8 
10 10 95% 10 
10 20 75% 5 
10 20 95% 8 
50 à 1000 10 75% 12 
50 à 1000 10 95% 14 
50 à 1000 20 75% 6-7 
50 à 1000 20 95% 12-14 
50 à 1000 30 95% 9 
  
b. AGNE 
 
La concentration des AGNE dans le sang reflète l’intensité de la lipolyse et permet d’évaluer 
de façon indirecte l’ingestion en fin de gestation. Le dosage des AGNE dans le sang est aussi 
utilisé pour prédire les risques de troubles de la santé liés à un déficit énergétique trop 
marqué. Ce test a l’avantage (par rapport au dosage des β-OH) de pouvoir être réalisé avant le 
vêlage. En effet, les études montrent que le dosage du β-OH avant le vêlage a une sensibilité 
et une spécificité faibles pour prédire le risque de cétose (Chapinal et al. 2011, 2012; Forgeat 
2013). Des études récentes montrent que le dosage des AGNE une semaine avant la mise bas 
et une semaine après, apportent de meilleures informations quant au risque d’affections telles 
que le déplacement de la caillette ou la diminution de la production laitière (P A Ospina et al. 
2010a, 2010b; Chapinal et al. 2011). 
En ce qui concerne les AGNE, les études publiées donnent des valeurs seuils aux alentours de 
0,3 mmol/L dans les deux dernières semaines avant vêlage, et de 0,6-0,7 mmol/L après le 
vêlage avec de très bonnes sensibilité et spécificité (Drackley 2000; P.A. Ospina et al. 2010; 
Chapinal et al. 2011). La réalisation de ce dosage est plus difficile en pratique. En effet, il a 
été montré que l’hémolyse sanguine biaise les résultats du dosage des AGNE en augmentant 
l’absorbance du prélèvement, et les concentrations mesurées deviennent supérieures à la 
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valeur vraie (Stokol, Nydam 2006). Il existe une variation diurne de la concentration sanguine 
des AGNE. Une étude a montré que cette dernière est significativement plus élevée avant le 
repas (lorsqu’il est donné en une fois avec la mélangeuse). En effet lorsque 32% des animaux 
échantillonnés ont une concentration sanguine en AGNE ≥0,4mmol/L dans l’heure qui 
précède la distribution de la ration, seuls 16% d’entre eux sont toujours au dessus de ce seuil 
entre 4 et 10h après la distribution (Quiroz-Rocha et al. 2010). Il faut donc porter attention au 
moment du prélèvement et à sa constance pour permettre la comparaison des valeurs au cours 
du temps et entre troupeaux. 
 
Le dosage s’effectue généralement dans un laboratoire spécialisé, ce qui rend ce dosage plus 
long et plus coûteux. Cependant il existe aujourd’hui des alternatives, en effet des tests sont 
disponibles pour être utilisés à la clinique ou au chevet de l’animal. Un spectrophotomètre a 
été développé et permet au praticien de réaliser les analyses lui-même, il s’agit du DVM 
NEFA
ND
 (Veterinary Diagnostics, Newburg, Wisconsin, USA). Cet appareil offre une bonne 
sensibilité (84%) et une bonne spécificité (96%), avec un seuil fixé à 0,4 mmol/L (Rollin 
2006). Cependant il est nécessaire de prélever une dizaine d’animaux une heure avant le repas 
(pic de concentration des AGNE). Le NEFA TEST
TM
 (ELANCO), permet d’obtenir un 
résultat en 10 minutes au chevet de l’animal. Les valeurs de sensibilité et de spécificité sont 
celles données par le laboratoire et sont toutes les deux supérieures à 90% pour un seuil fixé à 
0,3 mmol/L (Philippe 2014). 
 
c. TB, TP et le rapport TB/TP 
 
Le taux butyreux et le taux protéique ont été étudiés dans le cadre du déficit énergétique chez 
la vache. Il a été montré que le statut énergétique de la vache est assez bien corrélé avec ces 
indicateurs, un bilan énergétique négatif étant associé à une augmentation du taux butyreux et 
une diminution du taux protéique. Cependant, il est établi que le rapport TB/TP est 
l’indicateur le plus sensible pour évaluer le statut nutritionnel de la vache laitière (De Grieve 
et al. 1986).  
Lors de cétose subclinique, il a été montré que l’augmentation de la quantité d’acétone dans le 
lait était négativement corrélée à la production laitière et au taux protéique, contrairement au 
taux butyreux pour lequel la corrélation est positive (et donc avec le rapport TB/TP) 
(Miettinen et al. ; Miettinen 1994).  
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Le ratio TB/TP est donc un bon indicateur du risque de cétose subclinique. Cette hypothèse a 
été confirmé par une étude publiée en 1997 où des taux butyreux élevés et des taux protéiques 
faibles étaient significativement associés à des risques de cétose subclinique plus élevés 
(Duffield et al. 1997). Cependant, les auteurs ont conclu que ni le taux butyreux ni le taux 
protéique ne sont  de bons indicateurs de la présence d’une cétose subclinique compte tenu 
des faibles valeurs de sensibilité et spécificité. L’utilisation des deux pourcentages en série 
donne des résultats satisfaisants uniquement lorsque la prévalence est supérieure à 30%. Le 
ratio TB/TP a finalement été le plus fiable des tests avec une valeur seuil de 1.35. Cependant 
il n’est pas à lui seul suffisant et peut encore moins être appliqué à l’échelle individuelle.  
 
2) Conséquences d’un déséquilibre énergétique sur la production laitière 
 
a. Variations de la quantité 
 
La diminution de la production laitière comme conséquence d’une cétose subclinique a été 
décrite dès 1984 par Dohoo et Martin. Ils avaient à cette époque détecté la présence de corps 
cétoniques dans le lait et avaient constaté des diminutions de la production laitière comprises 
entre 1 et 1,4 kg de lait par jour. En 1992, Drackley et al. ont induit une cétose subclinique 
grâce à une restriction en énergie de 20% environ et l’administration de 1,3-butanediol qui est 
un précurseur des corps cétoniques. Ils ont ainsi pu montrer que la production laitière 
diminuait significativement concomitamment à des taux de β-OH et d’AGNE sanguins 
croissants. Ces résultats n’ont pas été obtenus avec la restriction énergétique seule ou l’apport 
de 1,3-butanediol sans restriction énergétique. 
Plusieurs études ont montré que des concentrations élevées en β-OH étaient associées à une 
diminution de la production laitière. Cependant, des études récentes suggèrent que cet effet ne 
durerait peut être pas dans le temps. En effet, les résultats obtenus en 2009 par Duffield et al. 
montrent des différences de performance des vaches laitières en cétose subclinique dans la 
première ou la deuxième semaine de la lactation. Il semble, en effet, que les animaux ayant 
des concentrations élevées en β-OH la première semaine après le vêlage produisent moins de 
lait en moyenne au premier contrôle,  mais aussi une projection statistique de la production de 
leur entière lactation. En effet pour un seuil à 1,8 mmol/L, la perte estimée est de 333 kg de 
lait. Cependant, pour les animaux dont les taux sériques sont ≥ 1,4mmol/L dans la deuxième 
semaine de lactation, la production au moment du premier contrôle laitier est également 
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diminuée, mais la production totale estimée est, de façon surprenante, plus élevée de 240 kg 
de lait. Les auteurs expliquent cette apparente contradiction par le fait que les vaches hautes 
productrices sont les plus à risque de développer des cétoses. Des résultats similaires ont été 
obtenus par Chapinal et al. en 2012. Dans cette étude, les vaches ayant des concentrations 
sériques en β-OH (≥ 1,4 mmol/L au cours de la première semaine et ≥ 1,2 mmol/L au cours de 
la deuxième semaine) et en AGNE (≥ 0,7 mEq/Let ≥ 1 mEq/L respectivement au cours de la 
première et de la deuxième semaine) élevées, produisent moins de lait au premier contrôle 
laitier (environ 2 kg de moins). En revanche cette observation n’est plus valable si la période 
considérée est étendue aux quatre premiers contrôles laitiers puisque les animaux concernés 
ont même une production supérieure aux autres. Cette étude a aussi permis de montrer que les 
vaches dont les concentrations sériques en β-OH sont ≥ 0,6 mmol/L dans la semaine qui 
précède le vêlage produisent en moyenne 1,7 kg de lait par jour en moins lors des quatre 
premiers contrôles laitiers. Cela donne une piste intéressante pour identifier les vaches à 
risque. 
 
b. Variations de la qualité du lait 
 
Nous avons discuté plus haut le fait que la cétose subclinique est associée à une augmentation 
du taux butyreux et à une diminution du taux protéique. Cette variation s’explique aisément 
par une exportation massive d’AGNE dans le lait et une diminution de la quantité d’énergie 
disponible pour la synthèse protéique. On ne trouve pas dans la littérature d’études qui 
quantifient précisément ces variations. 
 
3) Conséquences du déséquilibre sur les performances de reproduction 
 
a. Incidence sur la fécondité 
 
Les valeurs habituellement retenues pour évaluer la fécondité d’un troupeau de vaches 
laitières sont l’intervalle vêlage-vêlage (IVV), l’intervalle vêlage-1ere chaleurs (IV1C), 
l’intervalle vêlage-1ere insémination artificielle (IVAI1) et l’intervalle vêlage-insémination 
fécondante (IVIF). 
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Certaines études n’ont pas observé de différence significative de la fécondité entre des vaches 
en cétose subclinique et le reste du troupeau (Kessel et al. 2008; McArt et al. 2012).  
D’autres, en revanche, montrent que la cétose subclinique en post-partum est délétère pour la 
reprise ovarienne. Les animaux ayant un déficit énergétique plus marqué ont une reprise 
ovarienne plus lente, et en conséquence un IV1C qui augmente (De Vries, Veerkamp 2000).  
Une étude de 2007 menée par Walsh et al. a tenté de mesurer l’influence de la durée de de la 
cétose sur certains paramètres de fécondité notamment. Ils ont ainsi montré que l’IVIF des 
vaches dont la valeur de β-OH sanguin était au dessus de 1 mmol/L durant la première 
semaine ou de 1,4 mmol/L pendant la deuxième semaine de la lactation  était de 124 jours en 
moyenne, alors qu’il était de 108 jours pour les animaux dont les valeurs ne dépassaient pas 
ces seuils. Les animaux dont les valeurs sont au dessus des seuils pendant les 2 semaines post-
partum ont en moyenne un IVIF de 130 jours. De plus l’intervalle IVIA1 augmente de 8 jours 
en moyenne pour les animaux au dessus des seuils.  
Des résultats similaires ont été obtenus en 2010, en apportant en plus des informations liées 
aux concentrations sanguines des AGNE. Les auteurs ont cette fois montré que des taux 
élevés d’AGNE une semaine avant ( ≥ 0,27 mEq/l), ou une semaine après la parturition (≥ 
0,72 mEq/l) augmentent significativement la probabilité d’avoir un IVIF allongé (P A Ospina 
et al. 2010b). 
 
b. Incidence sur la fertilité 
 
Les paramètres qui procurent des informations sur la fertilité sont le taux de réussite en 
première insémination ou le taux de gestation par exemple.  
L’impact de la cétose subclinique sur ces paramètres a aussi été montré dans l’étude de Walsh 
et al. En considérant les mêmes seuils que précédemment, les animaux au dessus des valeurs 
seuils durant l’une ou l’autre des deux premières semaines ont un taux de réussite en première 
insémination qui est plus faible de 17%. De plus cette diminution passe à 50 % si les animaux 
ont des valeurs au dessus des seuils pendant les deux semaines. Ainsi, es conséquences de la 
cétose subclinique sur la fertilité sont plus marquées si elle dure plus longtemps. Les auteurs 
ont par ailleurs noté que chaque augmentation de 100 µmol/L de la concentration du β-OH 
sanguin entraine une diminution du taux de réussite en première IA de 2% pour la première 
semaine et de 3% pour la deuxième.  
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Dans une autre étude, les vaches en cétose huit jours après le-vêlage ont un taux de réussite en 
première insémination moins élevé que celles dont la cétose subclinique ne dépasse pas les 
sept premiers jours (McArt et al. 2012). 
De plus le taux de gestation diminue légèrement pour des concentrations sanguines en AGNE 
et en β-OH très élevées (P A Ospina et al. 2010a).  
 
4) Conséquences du déséquilibre sur l’immunité et sur la réponse inflammatoire 
 
Dans le péri-partum, un état pro-inflammatoire est souvent observé. L’augmentation du taux 
sanguin des AGNE modifie le profil lipidique de l’animal. Ces derniers peuvent être 
responsables de l’activation de certaines voies de l’inflammation, des leucocytes ou des 
cellules endothéliales notamment. Les acides gras entrainent une augmentation de la 
production de médiateurs de l’inflammation (voie des eicosanoïdes : prostaglandines, 
prostacyclines, leucotriènes, lipoxines et thromboxanes) car ils peuvent être les substrats mais 
aussi des médiateurs de leur synthèse. De plus, lorsque la concentration des AGNE est élevée, 
les activités phagocytaires et bactéricides des neutrophiles sont diminuées (Calder 2008). 
 
En résumé, pendant la période de transition, les vaches sont particulièrement prédisposées aux 
maladies inflammatoires, et leurs capacités de défense semblent significativement diminuées. 
Des études ont montré que cet état prédispose à l’apparition des mammites ou des métrites. 
En 2003, Jánosi et al. se sont intéressés à la prédisposition aux mammites des vaches en 
cétose. Ils ont montré que les taux supérieurs ou égaux à 1 mmol/L du β-OH sanguin étaient 
associés à un risque plus élevé de développer une mammite. Cependant si leurs résultats 
étaient concluants pour les germes d’environnement (principalement des bactéries à Gram-
négatifs), ils ne l’étaient pas pour les staphylocoques dorés, qui sont responsables de 
mammites se transmettant selon un mode contagieux 
 
La corrélation entre des taux sanguins élevés en β-OH et AGNE, et le risque de développer 
une métrite a été établie dans les années 80 (Dohoo, Martin 1984). Duffield et al. (2009) ont 
montré dans des troupeaux laitiers d’Amérique du Nord qu’une concentration sanguine en β-
OH ≥ 1,2 mmol/L dans la première semaine post-partum multiplie par un facteur au moins 
égal à 2 le risque d’apparition d’une endométrite. En revanche, cette observation n’est plus 
valable pour la deuxième semaine de lactation. Leurs résultats n’ont pas montré une 
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augmentation du risque de mammite en situation de cétose subclinique (que ce soit durant la 
première ou la deuxième semaine). Des conclusions similaires ont été émises par Ospina et al. 
en 2010. En effet des concentrations sanguines ≥ 0,6 mEq/L pour les AGNE et ≥ 10 mg/L (ie 
~0,95 mmol/L) pour le β-OH sont associées à un risque de métrite accru entre 3 et 14 jours 
post-partum. Dans les élevages européens, l’étude postérieure de Suthar et al. (2013) a établi 
un risque multiplié par deux pour le développement d’une métrite (avec une valeur seuil [β-
OH] ≥1,2 mmol/L) ; cependant aucune corrélation entre le développement d’une mammite et 
une valeur élevée des corps cétoniques sanguins n’a été établie. Notons que dans toutes ces 
études, le risque n’augmente pas significativement concomitamment avec la valeur seuil de β-
OH utilisée.  
 
5) Conséquences du déséquilibre sur l’incidence des déplacements de la caillette 
(DC) 
 
Le déplacement de la caillette (DC) est une affection fréquente dans les troupeaux laitiers à 
haut potentiel de production. Les conséquences sont principalement économiques car elles 
entrainent des coûts de traitement élevés et une baisse marquée à très marquée de la 
production. Cette affection est multifactorielle et de nombreuses études ont évalué sa 
prévalence en fonction de l’âge, du sexe, de la race, de la période (autour du vêlage), de la 
saison et d’autres facteurs. Il est important de rappeler que le déplacement de la caillette est 
souvent responsable d’une situation de cétose car il est à l’origine d’une diminution de 
l’ingestion. Cependant, nous considèrerons dans cette partie l’impact de la cétose subclinique 
sur le déplacement de la caillette, et non l’inverse.  
Cameron et al. (1998) ont montré qu’une concentration élevée des AGNE était un facteur de 
risque du déplacement de la caillette à l’échelle du troupeau, en même temps que d’autres 
facteurs comme une NEC élevée au vêlage, une distribution au cornadis mal maitrisée, des 
rations du péri-partum dont la quantité d’énergie est supérieure à 1,65 Mcal par kg de matière 
sèche, et des valeurs génétiques élevées. L’étude de LeBlanc et al. (2005) a évalué plus 
précisément les facteurs métaboliques associés aux déplacements de la caillette à gauche. Ils 
ont montré que les taux d’AGNE sanguins des animaux atteints ou indemnes divergent 14 
jours avant le vêlage, alors que pour les β-OH, cette différence s’établit à partir du vêlage. Les 
auteurs ont par la suite observé que le risque de DC est augmenté pour des concentrations 
sanguines au-delà de 0,5 mEq/L pour les AGNE (risque multiplié par 4) et de 1,2 mmol/L 
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pour le β-0H (risque multiplié par 8). Des résultats similaires ont été obtenus par Duffield et 
al. (2009). Une étude portant spécifiquement sur des troupeaux européens a montré que l’état 
de cétose subclinique multiplie le risque de déplacement de la caillette par 5 (Suthar et al. 
2013).  
Les traitements préventifs de la cétose subclinique ont par ailleurs prouvé leur efficacité sur la 
réduction du risque d’apparition d’une ou de plusieurs maladies du péri-partum. Par exemple, 
l’administration d’un bolus de monensin deux à quatre semaines avant le vêlage réduit le 
risque de DC de 40% selon Duffield et al. (2002). 
Les mécanismes reliant les deux affections ne sont pas bien connus. Il est probable que ces 
vaches ont une diminution de l’ingestion, et par conséquent s’adaptent difficilement au début 
de la lactation. Le défaut de remplissage du rumen a été suggéré comme un risque de DC. Des 
mécanismes mettant en cause l’insuline et la réduction de la concentration du glucose ont été 
mis en évidence comme des facteurs influençant la motilité de la caillette et la production de 
gaz (dont les liens causaux sont établis avec le DC). Il est également possible qu'il y ait un 
effet direct de plus grandes concentrations de β-OH mais ces derniers, s’ils existent 
réellement, n’ont pas été démontrés à ce jour. 
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Conclusion bibliographique 
 
Le péri-partum chez la vache laitière est une période clé du cycle de production et de la 
lactation qui débute. En effet, nous avons pu voir qu’un déficit énergétique est quasiment 
inéluctable au début de la lactation en raison du passage d’un état où la demande est faible (en 
fin de gestation) vers un stade où elle est très élevée (au début de la lactation). De plus, la 
priorité donnée par cet animal à la production laitière à la suite de la sélection génétique sur 
cette capacité, oblige l’organisme à s’adapter. 
Les mécanismes d’adaptation sont tout d’abord physiologiques ; il s’agit de la mobilisation 
des réserves graisseuses et, de façon moindre, des réserves protéiques. Les substrats 
énergétiques fournis par l’alimentation (AGV) n’étant plus suffisants pour assurer la lactation, 
l’animal va utiliser d’autres précurseurs énergétiques : les AGNE disponibles dans les 
réserves adipeuses. L’utilisation des AGNE par le foie conduit à la formation d’acétyl-CoA 
qui est utilisé pour la fabrication de glucose mais aussi de corps cétoniques lorsqu’il se trouve 
en excès.  
La situation devient pathologique lorsque le déficit est trop marqué ou que la mobilisation est 
plus intense qu’elle ne devrait l’être. La forme subclinique de la cétose est la plus fréquente et 
touche beaucoup d’animaux dans de nombreux élevages. L’enjeu économique est donc très 
important car les performances des animaux sont largement affectées. La production laitière 
diminue et la qualité du lait varie. La fertilité et la fécondité sont diminuées, et la fréquence 
des métrites augmente, avec des conséquences sur l’établissement de la gestation suivante. De 
plus, l’immunité est peut être diminuée par la présence d’un stress oxydatif. D’autres 
affections sont associées à la cétose subclinique comme le déplacement de la caillette, qui 
aggrave la situation de déséquilibre. 
Enfin, ces mécanismes existent aussi chez la brebis, mais ils ont été bien moins étudiés et 
décrits dans la littérature. Même si proportionnellement la quantité de lait produite est 
moindre à la même période et le déficit énergétique en début de lactation moins marqué, il est 
probablement présent. En revanche, dans cette espèce, la fin de la gestation constitue le 
moment le plus critique pour ces phénomènes avec le risque de toxémie de gestation dont le 
mécanisme est similaire à celui de la cétose de la vache laitière. 
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Partie 2 : Etude expérimentale 
I. Matériel et méthodes 
1) Animaux 
a. Choix des animaux 
 
Les brebis sont des antenaises de race Lacaune. La mise en lot a été effectuée à la fin du mois 
d’Octobre à partir des résultats échographiques. Les animaux retenus pour l’expérience sont 
48 brebis réparties en deux lots de 24 animaux (lot restreint R et non restreint –NR-) qui ont 
agnelé entre le 13 et le 19 Janvier. Les groupes ont été constitués de façon à être homogènes 
sur le poids, la NEC et les origines parentales, en particulier l’index génétique du bélier. En 
outre, le bilan énergétique calculé juste avant le début de l’expérimentation a permis 
d’assigner les animaux dont le bilan énergétique était négatif au groupe restreint. 
b. Chronologie 
 
Le protocole en tant que tel a été réalisé sur une période de 12 semaines (6 semaines avant et 
6 semaines après MB) divisée en cinq étapes. Il est précédé d’une phase de choix des animaux 
et d’adaptation aux portillons d’alimentation (pendant une période de quatre semaines). 
 
(i) Etape 1 : Choix des animaux et adaptation aux portillons d’alimentation 
(S45-S2) 
 
Cette phase se déroule entre la semaine 45 et la semaine 2. Elle a démarré par la pré-selection 
des 48 animaux inclus dans l’essai (S45-S49). Les animaux ainsi sélectionnés sont habitués à 
l’utilisation des portillons d’alimentation à partir de S45 soit 10 semaines avant la mise bas. 
Le mash destiné aux brebis gravides (Mash Gestation) est introduit dans la ration à partir de 
S50. Les rations quotidiennes sont alors:  
- Semaines 50, 51 et 52 : 1,01 kg de mash Gestation + 0,55 kg de paille 
- Semaines 1 et 2 : 1,24 kg de mash Gestation + 0,53 kg de paille 
La paille est distribuée à volonté et est disponible en libre service. 
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(ii) Etape 2 : Mise bas et allotissement  (S3-S5) 
 
Les mises bas ont eu lieu au cours de la semaine 3. Les antenaises ont sont placées dans une 
aire d’agnelage. La ration est distribuée au lot entier, soit 1,24 kg de mash Gestation multiplié 
par le nombre de brebis présentes dans le lot. 
Après la mise-bas, elles sont placées dans une case d’agnelage avec leur(s) agneau(x) pour 
qu’il(s) puisse(nt) boire le colostrum. Les antenaises sont alimentées avec 2 kg de mash 
Gestation.  
Après 24h, les agneaux ont été retirés et ont été allaités artificiellement par la suite dans un 
bâtiment séparé. Les brebis sont alors alimentées aux portillons et sont traites 2 fois par jour. 
La ration est la suivante : 2,93 kg de mash Lactation + 0,4 kg d’orge. 
Les deux lots de 24 brebis ont été définitivement constitués le 28 janvier en fonction de la 
production laitière (toutes les quantités de lait de la S4 et lestaux mesurés les 20 et 21 janvier), 
du poids, de la taille de la portée, des liens parentaux et de leur bilan énergétique. 
 
(iii) Etape 3 : Restriction énergétique (S5-S7) 
 
Le début de la restriction a eu lieu le mercredi 29 janvier (S5), soit entre 10 et 17 jours après 
la mise bas. La restriction appliquée est de 40 % des besoins énergétiques pendant une durée 
de 15 jours. 
 
(iv) Etape 4 : Epreuve inflammatoire mammaire (S7) 
 
Une épreuve inflammatoire mammaire a été réalisée pour connaître les modifications de la 
réponse inflammatoire provoquées par une restriction énergétique. 
 
(v) Etape 5 : Retour au régime alimentaire normal (S8-S9) 
 
L’aliment sec est diminué progressivement et les brebis consomment la ration distribuée au 
reste du troupeau, composée d’ensilage d’herbe principalement. 
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Les différentes étapes sont résumées dans la figure 10 qui est une frise chronologique 
compilant les événements importants. 
 
Figure 10 : Frise chronologique résumant les différentes étapes de l’essai 
 
2) Alimentation 
 
a. Rationnement 
 
Une ration sèche de type mash a été choisie car c’est un mélange complet relativement 
homogène et facile à manipuler (distribution, pesée) ; en outre, le tri par les animaux est 
difficile. Il a été préparé à façon par la société MELILA (12 Sainte Radegonde). 
Le mash Gestation a été distribué à toutes les brebis à partir du 9 décembre jusqu’à la mise 
bas (vers le 15 janvier). Le mash Lactation a été distribué de la mise bas jusqu’à la fin de 
l’essai.  
Les compositions en matières premières du mash Gestation et du mash Lactation sont données 
dans le tableau 4. 
 
 
 
 
 62 
 
Tableau 5 : Compositions du mash Gestation et du mash Lactation en % 
Matières premières Mash gravides Mash laitières 
 Luzerne déshydratée 17%MAT  22,00 79,50 
 Orge 38,60 X 
 Tourteau de soja 48 6,70 X 
 Graine de lin extrudée 14,20 2,20 
 Son de blé tendre  14,20 9,30 
 Mélasse de canne  2,90 3 
 Premix  1,40 1,20 
Tourteau de colza X 3,60 
Bicarbonate de sodium X 1,20 
 
Les compositions exactes sont données en annexe 3. 
b. Besoins des animaux 
 
La composition de la ration et le plan de rationnement ont été calculés à l’aide du logiciel 
Larelev® par F. Enjalbert (GenephySE-ENVT, Toulouse).  
On notera la différence en termes d’apports UFL entre les brebis du groupe restreint et celles 
du groupe non restreint. Avant la période de restriction, les brebis ont été alimentées au sein 
d’un même groupe avec du mash Gestation complété avec de la paille distribuée à volonté. 
Pendant la période de restriction énergétique (du 29 janvier au 15 février) les lots R et NR ont 
été alimentés comme suit :  
- Lot NR (non restreint) : 2,93 kg de mash Lactation + 0,4 kg d’orge 
 - Lot R (restreint, soit 60% des besoins) : 1,51 kg de mash Lactation + 0,4 kg de 
tourteau de soja tanné. 
 
c. Modalités de distribution 
 
Les animaux ont été nourris grâce à un système de distribution individuelle de la ration. 
L’accès au bac d’alimentation est maîtrisé via une trappe dont l’ouverture est contrôlée par la 
boucle auriculaire de l’animal. Ainsi, chaque brebis n’a, en théorie, accès qu’à sa ration. La 
quantité d’aliment consommé est déduite de la quantité distribuée à la quelle les refus mesurés 
avant chaque nouvelle distribution, sont soustraits.  
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La quantité d'aliment prise en compte pour le calcul de la ration est une quantité moyenne 
pour une brebis type. La quantité distribuée a été revue à la baisse lorsque les refus étaient en 
quantité élevée. Il s'agit par contre d'une quantité qui évite que les animaux puissent trier 
certains composants de la ration. 
Les compléments (orge, tourteau tanné) ont été distribués individuellement en salle de traite, 
grâce à un automate avec une cellule de lecture de la boucle auriculaire. 
3) Mesures, prélèvements et analyses 
a. Pesées et évaluation de la note d’état corporel 
 
Les animaux sont pesés au moins une fois par semaine et plus encore lors de la période de 
restriction. Ces pesées s’effectuent avant le passage en salle de traite le matin.  
La note d’état corporel est mesurée régulièrement. La tâche est effectuée dans la mesure du 
possible par le même opérateur. La technique s’appuie sur la grille d’évaluation donnée en 
annexe 2. 
b. Préparation des échantillons sanguins  
 
(i) Choix des tubes de prélèvement 
 
Les prélèvements sont réalisées à l'aide de tubes sous vide (Venosafe) 9 ml ou 4 ml contenant 
des anticoagulants, soit de l'EDTA-K2, soit de l'héparine (un tube de chaque type par 
prélèvement et par brebis). Le choix des anticoagulants utilisés est déterminé par le dosage 
envisagé :  
-tube avec EDTA : Insuline, AGNE, Glucose (bien qu’il puisse être dosé sur un tube 
hépariné).  
-tube avec héparine : T3, β-OH. 
Le choix du volume est déterminé par le nombre de dosages à réaliser, et donc le volume de 
plasma nécessaire pour ces analyses. Le volume de plasma nécessaire est fonction du dosage 
envisagé et préalablement établi avec le laboratoire en charge des dosages. Généralement, 0,6 
ml (600μl) par dosage suffisent.  
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(ii) Préparation des aliquotes  
 
Les dosages n’étant pas réalisés tous au même moment et parfois même dans des laboratoires 
différents, et pour éviter les cycles congélation/décongélation, il est nécessaire de partager les 
échantillons recueillis en parties aliquotes (aliquotes). Ces tubes seront ainsi décongelés au fur 
et à mesure de leur utilisation.  
Un tube par animal et par dosage ont ainsi été préparés. Une aliquote supplémentaire par 
animal et par anticoagulant a été préparée, et a été stockée à part des autres et servira de tube 
de secours. Chaque aliquote est identifiée avec une étiquette portant les informations 
suivantes :  
- n° expérimentation et nom du responsable  
- date du prélèvement  
- n° animal et n° de prélèvement 
- métabolite ou hormone à doser et anticoagulant utilisé  
Il faut veiller à ce que le type d’étiquette et l’impression choisis puissent résister à une légère  
humidité et surtout à des températures négatives (-20°C). L’étiquette est collée en haut du 
tube de façon à ce que la surface du plasma soit visible (facilite le pipetage au laboratoire). 
Les aliquotes sont ensuite rangés dans des boites correspondant à la date du prélèvement.  
  
(iii) Prélèvements  
 
Les prélèvements ont été réalisés à la veine jugulaire par des personnes habilitées. Dans le cas 
du suivi en cinétique sur plusieurs jours, il est conseillé de réaliser les prélèvements au même 
moment de la journée. Chaque tube est rempli au maximum de sa capacité afin de respecter la 
concentration finale de l’anticoagulant dans le tube.  
Les tubes sont identifiés au fur et à mesure des prélèvements avec le numéro de l’animal. 
Après le prélèvement, ils sont homogénéisés par plusieurs retournements.  
Chaque tube est ensuite centrifugé 15mn à 3500 tr/min à 4°C. Après centrifugation, les tubes 
sont conservés à 4°C en attendant d’être aliquotés.  
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(iv) Aliquotage des échantillons 
 
Le plasma (surnageant de centrifugation) est recueilli et réparti à l’aide d’une micropipette 
(0,6 ml/tube) dans les tubes d’aliquotage préalablement préparés.  
Les tubes sont ensuite bouchés hermétiquement avec un bouchon adapté (rose pour les 
plasmas EDTA et vert pour les plasmas héparinés), avant d’être placés dans les boites 
cartonnées prévues pour le stockage.  
 
(v) Congélation, stockage et transport   
 
Les boites sont immédiatement placées à -20°C. Le transfert des échantillons du site 
expérimental vers le laboratoire se fait dans des glacières. Pour les transports plus longs 
(envois sur Paris ou Tours), des boites de transport adaptées sont utilisées. 
 
c. Chronologie des prélèvements et mesures 
 
Le tableau 4 résume les prélèvements ainsi que les analyses effectuées lors de chaque étape de 
l’expérimentation.  
 
 
Tableau 6 : Prélèvements et mesures effectués selon les étapes 
Période Semaines Pesée Nec Prise de sang Prélèvement de lait 
Etape 1 S45-S2 1 fois par semaine 
en début d'après 
midi 
1 fois en 
S51 
EDTA 9ml + 
Héparine 4 ml le 
17/12/13 
  
Etape 2 S3-S5 En sortie de case 
d'agnelage et en S4 
1 fois en 
S4 
EDTA 9ml + 
Héparine 4 ml le 
27/01/14 
Journalier 
Etape 3 S5-S7 5 fois, 29, 31 
janvier, 3, 5, 7 
février 
1 fois en 
S6 
EDTA 9ml + 
Héparine 4 ml le 
06/02/14 
Journalier en S5 et S6 + 
prélèvements individuels 
pour analyse des acides 
gras le 7 Fevrier 
Etape 4 S7 12 et 14 fevrier 14 fevrier EDTA 9ml + 
Héparine 4 ml le 10 
et le 14 fevrier 
Journalier 
Etape 5 S8-S9 1 fois fin de S8 21 fevrier EDTA 9ml + 
Héparine 4 ml le 
21/02/14 
Journalier + 
prélèvements individuels 
pour analyse des acides 
gras le 26 mars 
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d. Les analyses 
 
Les dosages sanguins (β-OH, AGNE, glucose et insuline) ont été réalisé au laboratoire INRA 
SELMET de Montpellier (34). Les analyses du lait ont quant à eux été réalisés au Laboratoire 
Interprofessionnel d’Analyses du Lait (LIAL) à Aurillac (15). 
 
4) Analyse statistique 
 
L’analyse statistique a été réalisée à l’aide du logiciel SAS. Il s’agit d’une analyse de variance 
(ANOVA) c’est-à-dire de mesurer l’écart entre deux moyennes correspondant à différentes 
variables en prenant en compte les lots restreints et non restreints. Dans notre cas, nous avons 
utilisé un modèle mixte, c'est-à-dire comprenant des facteurs à effet fixe ainsi que des facteurs 
à effet aléatoire. Après traitement des données, le logiciel nous donne l’écart entre les deux 
moyennes ainsi que la probabilité de réalisation de l’hypothèse. Le calcul est effectué pour 
chaque paramètre étudié. 
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II. Résultats 
1) Bilan énergétique 
 
L’objectif de l’essai était de créer un déficit énergétique de 40% environ par rapport aux 
besoins théoriques calculés. Le calcul a posteriori du bilan énergétique est présenté à la figure 
11. Alors que dans le groupe pour lequel les besoins étaient couverts, on obtient un bilan 
énergétique positif supérieur ou égal en moyenne à 100%, dans le groupe restreint, le bilan 
correspond à environ 60% des besoins. Les conditions que nous souhaitions créer ont donc été 
effectivement obtenues. 
 
 
Figure 11 : Evolution du bilan énergétique dans les groupes restreint et non restreint au cours du 
temps 
 
2) Evolution du poids et de la note d’état corporel (NEC) 
 
a. Poids vif 
 
Le poids moyen des groupes non restreint et restreint est donné à la figure 12. La masse 
corporelle moyenne est stable dans les deux groupes. Les pesées régulières ont cependant 
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permis de mettre en évidence une légère diminution du poids moyen dans le groupe restreint 
peu après la restriction alimentaire ; cet écart n’est pas rattrapé après le retour à la ration 
normale. La quantité de matière sèche ingérée après la restriction est plus faible et provoque 
donc une perte de poids rapide qui correspond à une diminution de la masse du contenu 
digestif. Afin de corriger ce biais tout au long de la restriction, une valeur fixe correspondant 
à la quantité manquante a été rajoutée au groupe restreint soit 3,3 kg. La variation de poids 
observée est donc due à l’utilisation des réserves adipeuses et/ou musculaires  
La figure 13 donne la variation moyenne du poids individuel des brebis par rapport aux trois 
jours de référence 24, 28 et 29 Janvier. Cette figure apporte des informations supplémentaires. 
 
 
Figure 12 : Evolution du poids au cours du temps dans les groupes R et NR 
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Figure 13 : Variation du poids exprimée en kg par rapport aux dates de référence 24, 28 et 29 Janvier  
 
Cette analyse permet de mettre en évidence une variation du PV dans les deux groupes au 
cours de la période d’expérimentation, elle est due à l’utilisation des réserves qui est plus 
importante en début de lactation. Cependant la courbe du groupe NR est relativement stable 
jusqu’au 11 Février, avec une décroissance très faible, alors que celle du groupe R est 
décroissante dès le début de la restriction. Cette variation montre une diminution moyenne de 
4% au nadir contre 1% seulement dans le groupe NR. La restriction énergétique a donc 
provoqué une diminution de la masse corporelle qui est cependant légère et inférieure en 
moyenne à 5%. 
 
b. Note d’Etat Corporel (NEC) 
 
La note d’état corporel (NEC) permet d’évaluer le volume des réserves corporelles. Elle est 
déterminée par la palpation des apophyses transverses de la région lombo-sacrée. Comme 
nous pouvons le voir sur la figure 14, la note d’état décroit dans les deux groupes ; cette 
décroissance est logiquement corrélée à la diminution du poids vif et à l’utilisation des 
-10 
-8 
-6 
-4 
-2 
0 
2 
4 
6 
8 
2
9
-j
an
v
. 
3
0
-j
an
v
. 
3
1
-j
an
v
. 
0
1
-f
év
r.
 
0
2
-f
év
r.
 
0
3
-f
év
r.
 
0
4
-f
év
r.
 
0
5
-f
év
r.
 
0
6
-f
év
r.
 
0
7
-f
év
r.
 
0
8
-f
év
r.
 
0
9
-f
év
r.
 
1
0
-f
év
r.
 
1
1
-f
év
r.
 
1
2
-f
év
r.
 
1
3
-f
év
r.
 
1
4
-f
év
r.
 
1
5
-f
év
r.
 
1
6
-f
év
r.
 
1
7
-f
év
r.
 
1
8
-f
év
r.
 
1
9
-f
év
r.
 
2
0
-f
év
r.
 
2
1
-f
év
r.
 
Variation en poids par rapport aux 24, 28 et29/01 (début 
restriction alimentaire) exprimée en % 
Non 
restreint 
Restreint 
Restriction alimentaire Challenge immunitaire Retour à la ration normale 
 70 
 
réserves en début de lactation. Elle parait plus faible pour le groupe restreint, cependant cette 
différence n’est pas significative. 
L’évaluation des réserves tissulaires à travers l’appréciation de la NEC n’a pas permis de 
mettre en évidence de différence significative entre les groupes. 
 
 
 
3) Production laitière 
 
a. Volume 
 
La production laitière totale a été mesurée à chaque traite à différentes dates du suivi. Le 
graphique montre que la production laitière est stable pendant la durée de l’expérimentation et 
dans les deux groupes avec une production moyenne de deux litres par jour (figure 15). La 
restriction énergétique même sévère n’a donc pas provoqué de variation marquée de la 
production de lait. 
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b. Composition du lait 
 
Le taux butyreux et le taux protéique sont les principaux paramètres qualitatifs du lait. 
Contrairement au volume produit, ces taux montrent de grandes variations (figure 16). Les 
valeurs du taux butyreux sont comprises entre 50 et 80 g/L pendant la durée de 
l’expérimentation ; le taux protéique est compris entre 45 et 55 g/L. Ces valeurs sont plus 
élevées que celles mesurées chez la vache laitière. Les TB et TP des deux groupes sont 
similaires jusqu’au début de la restriction énergétique, à partir de laquelle on observe une 
séparation nette entre les valeurs des deux lots. Le TB diminue dans les deux groupes peu 
avant la restriction avant d’augmenter beaucoup plus fortement pour le groupe R que pour le 
groupe NR (~ +15g/L soit une variation de + 25%). Le TP moyen diminue dans les deux 
groupes au début et est stable pour le groupe NR après la restriction. En revanche la courbe du 
groupe R se détache de celle du groupe R au moment de la restriction (~ -5g/L, soit une 
variation de – 10%). Ces résultats sont fortement significatif pour les deux paramètres 
(ANOVA, p<0.0001). Les taux sont à nouveau similaires peu après la fin de la restriction et le 
TP du groupe R devient même supérieur à celui du groupe NR. 
 
Figure 15 : Evolution de la production laitière journalière moyenne de chaque groupe exprimée en litres 
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Figure 16 : Evolution du taux butyreux moyen dans chaque groupe 
 
 
Figure 17 : Evolution du taux protéique moyen dans chaque groupe 
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Le rapport TB/TP a une valeur comprise entre 1 et 1,2 dans la période qui précède la 
restriction alimentaire, et il n’est pas différent entre les deux groupes (figure 18). Au 
contraire, en conséquence de la variation opposée des valeurs de TB et de TP, le rapport  a 
une valeur beaucoup plus élevée dans le groupe restreint pendant la période de restriction 
proprement dite ; il  revient à une valeur normale, très proche de celle calculée avant la 
restriction ,et peu de temps (5 jours) après le retour à la ration normale. 
 
 
 
Figure 18 : Evolution du rapport TB/TP 
 
4) Paramètres métaboliques 
 
a. Corps cétoniques 
 
Seul le bêta-hydroxybutyrate (β-OH) sanguin a été mesuré pendant l’expérimentation. Il est le 
reflet du métabolisme énergétique de l’animal et notamment de l’activation du métabolisme 
intermédiaires avec l’utilisation des AGNE. Les valeurs mesurées du β-OH chez les brebis en 
fin de gestation et en début de lactation sont de 0,4 mmol/L pour le groupe NR et 0,5 mmol/L 
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pour le groupe R (cette différence n’étant pas significative). Malgré une légère augmentation 
au début de la lactation, ces valeurs sont faibles et inférieures à 0,6 mmol/L (figure 19). Cette 
concentration a fortement augmenté dans le groupe R à la suite de la restriction énergétique ; 
Elle est de 50% et elle est statistiquement significative (ANOVA, p<0,01) pendant la période 
de restriction proprement dite, et de même intensité (41% ; ANOVA, p<0,05) après l’épreuve 
inflammatoire et en fin de période de restriction. 
 
 
Figure 19 : Evolution des taux sanguins moyens en β-OH dans les deux groupes 
 
b. AGNE 
 
Les acides gras non estérifiés (AGNE) sont issus de la lipolyse du tissu adipeux. Leur 
concentration augmente lors de forte demande énergétique. Les concentrations en AGNE sont 
proches de 0,4 mmol/l en début de lactation pour les deux groupes. De la même manière que 
les β-OH, ils augmentent très fortement dans le groupe R peu de temps après le début de la 
restriction (figure 20). L’augmentation moyenne est de + 100% et elle est très significative 
(ANOVA, p<0,0001). La restriction énergétique appliquée, de 40% environ, a bien provoquée 
une mobilisation des réserves adipeuses et une augmentation franche des AGNE dans la 
circulation sanguine. 
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Figure 20 : Evolution du taux sanguin moyen en AGNE dans les groupes restreint et non restreint 
 
c. Glucose 
 
Le glucose est issu de la néoglucogenèse et est le principal précurseur du lactose. Sur la 
période de suivi, on constate qu’il existe des variations de la glycémie (figure 21). A la fin de 
la gestation, la valeur moyenne de la glycémie est autour de 0,7 g/L et elle n’est pas différente 
entre les groupes. Cette valeur n’a pas varié au début de la lactation. Contrairement à ce que 
nous avons pu observer sur la variation des deux métabolites précédents, la glycémie a 
diminué dans le groupe R alors qu’elle est constante dans le groupe NR. Elle est passée de 
0,68 g/L à environ 0,63 g/L contre 0,7 g/l pour le groupe NR soit une variation de -10% 
(ANOVA, p<0,01). Le retour aux valeurs mesurées avant la restriction, voire à des valeurs 
plus élevées est constatée sitôt le retour à la ration normale. 
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Figure 21 : Evolution de la glycémie moyenne dans les deux groupes 
 
d. Insuline 
 
La valeur de l’insulinémie diminue de près de 50% entre la fin de la gestation et le début de la 
lactation chez tous les animaux (figure 22). Durant cette période, il n’y a pas de différence 
entre les groupes. Une faible différence est observée peu de temps avant la restriction mais 
elle n’est pas significative. Les valeurs d’une brebis ont été écartées a posteriori des données 
expérimentales car elle a déclaré une mammite clinique au milieu de la restriction. Les 
dosages ont donné des valeurs de l’insulinémie extrêmement élevées. 
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Figure 22 : Evolution de l’insulinémie moyenne dans les groupes restreint et non restreint 
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III. Discussion 
 
1) Bilan énergétique 
 
Le bilan énergétique (BE) calculé confirme que le niveau de restriction imposé, c’est-à-dire la 
couverture de 60% des besoins, a bien été obtenu. En effet, le BE moyen est de ±60 % dans le 
groupe R alors qu’il est de 115% dans le groupe NR, dont les besoins ont été largement 
couverts. Il est important de noter que les apports ont été calculés de manière individuelle 
pour chaque brebis. Le BE a été obtenu en soustrayant aux apports calculés à partir de la MSI 
et de la valeur énergétique de l’aliment distribué, les dépenses d’entretien et de production, 
qui sont calculées à partir de la quantité de lait produite corrigée par les taux TB et TP. Cette 
formule a déjà été utilisée dans d’autres publications (Coffey, Emmans, Brotherstone 2001), il 
s’agit de la méthode la plus fastidieuse mais aussi la plus précise pour approcher le bilan 
énergétique réel. 
 
Il a été choisi d’exprimer le BE en pourcentage de couverture des besoins. Dans d’autres 
publications il est souvent exprimé directement en MJ d’énergie nette pour la lactation (Gross 
et al. 2011; De Vries, Veerkamp 2000). Il s’agit ici d’un choix délibéré puisque nous voulions 
apprécier et vérifier que le bilan énergétique correspondait bien aux objectifs que nous nous 
étions fixés. S’agissant d’un calcul a posteriori, il était important d’apprécier l’écart du BE 
entre les deux groupes. Le BE du groupe non restreint n’est pas tout à fait de 100% mais 
plutôt aux alentours de 115%, soit un écart avec le groupe R d’environ 55%. Même si la 
réalité des besoins était un peu différente des valeurs théoriques prises en compte au moment 
du calcul de la ration, nous avons créé deux groupes dont les bilans énergétiques sont 
significativement différents. 
 
2) Poids et NEC 
 
La diminution du poids des brebis du groupe R a été minime. Concrètement, l’amaigrissement 
ne s’est manifesté que plusieurs jours après le début de la restriction pendant la période 
correspondant à l’épreuve inflammatoire, soit après 12 jours de restriction. En moyenne, cette 
diminution est de 5% (p<0,05) par rapport au groupe NR. La courbe de poids s’est rapidement 
inversée après le retour à la ration normale, mais le groupe R n’a jamais réussi à revenir au 
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niveau du groupe NR. Cette observation met en évidence l’inertie de la variation de poids liée 
à un défaut très transitoire des apports énergétiques et la difficulté, voire l’incapacité de ces 
animaux à reconstituer les réserves perdues pendant la restriction. Il est nécessaire de 
mentionner que 3,3 kg ont été ajoutés au poids du groupe R à partir du jour suivant le début 
de la restriction. Cet ajout est équivalent à la masse du contenu digestif absente à cause de la 
plus faible quantité de matière sèche ingérée. Dans une étude comparable de Gross et al. en 
2011, la totalité de la perte de poids entre les deux groupes avait été attribuée à la diminution 
de matière sèche ingérée et au plus faible remplissage du tube digestif.  
Afin d’approcher la perte de poids en relation avec la mobilisation des réserves au plus près, il 
a été informatif de calculer la variation de poids individuelle en utilisant comme référence, le 
poids mesuré à trois dates précédant la restriction. Il est apparu que le groupe R a perdu en 
moyenne 5% de masse corporelle de plus que le groupe NR (p<0,0001). Il est important de 
noter que la quantité de masse graisseuse mobilisée est vraisemblablement plus grande que 
réellement estimée, car la masse perdue est partiellement remplacée par de l’eau dans 
l’organisme (Schröder, Staufenbiel 2006). Cette comparaison permet aussi d’observer qu’en 
post-protocole les animaux du groupe R entament une reprise de l’état corporel, puisque la 
variation de masse corporelle devient positive (environ + 1,5%). Cependant il est important de 
noter que l’écart de poids qui se crée entre les deux groupes à la suite des 15 jours de 
restriction n’est toujours pas comblé au moment de la mise à l’herbe, soit plus d’un mois 
après la fin de la restriction. La restriction, de très courte durée au regard de la durée de la 
lactation a des conséquences sur l’état corporel pendant plusieurs mois (l’écart subsiste 
toujours à la dernière pesée du 18 juin).   
 
La baisse de la NEC observée chez les animaux du groupe R témoigne de l’utilisation des 
réserves pour maintenir un bilan énergétique le plus proche possible de l’équilibre, mais aussi 
de la perte possible de la masse musculaire due à la restriction. Cette diminution est d’environ 
1,5 points de moins que dans le groupe NR, mais elle reste significative (p<0,05). Il faut noter 
que tous les ruminants laitiers subissent une diminution de l’état corporel à la suite de la mise 
bas comme cela a été bien décrit chez la vache laitière. La mesure de la NEC est soumise à 
subjectivité et elle est clairement dépendante de l’opérateur, comme nous avons pu l’observer. 
Dans notre essai, c’est le même opérateur qui a effectué les mesures pour réduire les écarts 
liés à la mesure. Il existe des moyens plus fiables de mesurer la perte d’état, notamment par 
l’échographie de la région lombaire pour la masse graisseuse et à hauteur du muscle 
longissimus du thorax, pour la masse musculaire (Bruckmaier et al. 1998). En utilisant ces 
 80 
 
techniques, Gross et al. avaient pu montrer la diminution importante de la masse graisseuse 
lombaire dans leur essai, de même que celle de la masse musculaire (légèrement moins 
marquée). Ils avaient montré que si la masse musculaire est entièrement récupérée après la 
réalimentation, il n’en va pas de même pour la masse graisseuse. C’est probablement ce qui 
explique la différence de poids entre les groupes observée dans notre étude, et qui n’est 
compensée que longtemps après la fin de la restriction.  
 
3) Production laitière 
 
a. Production journalière 
 
Contrairement à notre attente, aucun écart significatif de la production laitière moyenne n’a 
été détecté entre les deux groupes durant la période de restriction. Chez la vache laitière, les 
auteurs décrivent une baisse de production d’environ 10% par jour lors d’une restriction 
énergétique de 30% (Gross et al. 2011). Il semblerait que cette variation soit liée à l’espèce, 
voire à la race des animaux. Nous pouvons imaginer que le caractère laitier des animaux, 
conséquence d’une sélection sur la production, peut moduler cette adaptation ; de plus la 
restriction énergétique a été induite plus précocement dans la lactation, dans notre 
expérimentation par rapport à celle de Gross et al.. 
 
Afin d’affiner l’impact de la restriction sur la production, plutôt que la production moyenne 
dans les groupes, nous avons étudié la variation de la production laitière individuelle par 
rapport à une production de référence individuelle, qui a été mesurée juste avant la restriction. 
Alors que la production dans le groupe NR a continué d’augmenter, celle du groupe R a 
diminué par rapport à cette mesure de référence (17.5 % de moins au nadir). Cet écart entre 
les deux groupes est d’environ 25 % ; il est très significatif pendant la période de restriction 
(p<0,0001). La restriction a bien donc eu un effet sur le volume de lait produit, provoquant 
une diminution assez marquée, qui est la conséquence de la diminution des apports 
énergétiques. 
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b. Paramètres qualitatifs 
 
C’est la composition du lait évaluée à travers la mesure de paramètres qualitatifs comme le 
TB et le TP qui a montré les plus fortes variations entre les groupes R et NR. Le TB, comme 
précédemment décrit dans l’espèce bovine, a brutalement augmenté chez les animaux du 
groupe R dès le début de la restriction (environ 65 g/L au pic pour le groupe NR et presque 80 
g/L pour le groupe R, soit un écart de 15 g/L ou 18% environ). Cette augmentation est en 
accord avec les données précédemment publiées chez la vache laitière (Gross et al. 2011), 
même si l’effet est plus marqué dans notre essai. L’écart entre les deux groupes est de plus de 
20% et il est très significatif (p<0,0001). Dans le groupe R, le TB retrouve des valeurs ante-
restriction presque instantanément après le retour à une ration normale et rejoint celui du 
groupe NR au bout de deux à trois semaines. La mobilisation des réserves adipeuses est 
directement responsable de cette augmentation du TB, une partie des acides gras circulants se 
retrouve en effet directement dans le lait. La quantité de matière grasse dans le lait 
n’augmente pas significativement dans le groupe R par rapport au groupe NR. Cela est lié à la 
légère diminution de la quantité de lait produite.  
 
Le TP a subit une variation inverse, puisque la valeur est passée de 50 g/L à moins de 45 g/L à 
la suite de la restriction. L’écart entre les deux groupes étant de 6 % au début de la restriction 
puis de 5 % au bout de 10 jours (p<0,0001 et <0,05, respectivement). Cette diminution est 
conforme aux résultats des études précédemment publiées (Gross et al. 2011). La synthèse de 
protéines est dépendante de l’énergie disponible. Lors du retour à une ration normale, le TP 
augmente plus rapidement que le TB, et devient même supérieur au TP moyen du groupe NR 
(p<0,05). Cette inversion n’a pas été observée chez la vache dans l’expérimentation de Gross 
et al. (2011), et peut être liée à la composition de la ration distribuée à l’issue de l’essai. 
 
La plus forte variation est enregistrée pour le rapport TB/TP. Il a fortement augmenté pour le 
groupe R pendant la phase de restriction passant de 1 à 1.7 au bout de 10 jours. L’écart entre 
les deux groupes étaient alors de 35% (p<0,0001). Cet indicateur a déjà été décrit comme 
possédant une assez bonne fiabilité pour détecter la présence d’un déficit énergétique dans un 
troupeau de bovins laitiers avec une valeur seuil comprise entre 1,35 et 1,5 (Duffield et al. 
1997; Heuer, Schukken, Dobbelaar 1999). Chez la brebis, il semble que la valeur seuil doive 
être revue à la hausse, en accord avec les valeurs mesurées dans notre cas. L’expérimentation 
en elle-même ne permet pas d’établir un seuil suffisamment précis pour être utilisé à grande 
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échelle. Cependant, en comparant les deux groupes, nous pensons qu’un rapport TB/TP 
supérieur à 1.5 peut être un indicateur assez fiable de la présence d’un déficit énergétique 
marqué chez la brebis laitière. 
 
4) Métabolites sanguins 
 
Comme nous avons pu le voir dans la première partie de ce document, la restriction 
énergétique induit une mobilisation des réserves qui va modifier le profil métabolique 
sanguin. La réponse à un bilan énergétique négatif est presque immédiate, si elle est d’une 
intensité comparable à celle que nous avons produite. Dans notre essai, les brebis du groupe R 
ont des concentrations sanguines de β-OH et d’AGNE qui ont augmenté brutalement. La 
concentration de β-OH sanguin est passé de 0,5 à 0,7 mmol/L à la fin de la période de 
restriction, pendant laquelle a eu lieu l’épreuve inflammatoire, soit un écart avec le groupe 
non restreint de 50% (p<0,001). La concentration circulante des AGNE est passée de 0,4 
mmol/L à presque 1 mmol/L, soit un écart de 100% par rapport au groupe NR (p<0,0001). 
Ces augmentations sont dues à la mobilisation des réserves adipeuses et à leur plus ou moins 
bonne utilisation par le foie. Ces résultats sont en accord avec la bibliographie. En effet, le 
déficit énergétique provoqué par l’augmentation des besoins au début de la lactation chez la 
vache laitière est à l’origine d’une augmentation des concentrations sanguines du β-OH et des 
AGNE (Kessel et al. 2008; van Dorland et al. 2009; Chapinal et al. 2011). Une restriction 
énergétique chez la vache laitière induit une augmentation de la quantité de ces métabolites 
dans le sang (Gross et al. 2011). Cependant, cette augmentation est beaucoup moins marquée 
que celle qui a lieu en péri-partum. Dans notre essai, les concentrations des AGNE et du β-
OH sont comparables à celles qui ont été mesurées dans l’expérimentation de Gross et al. en 
2011 chez la vache ; les valeurs de référence sont donc probablement transposables entre les 
deux espèces. 
 
Il est important de noter qu’il existait déjà un écart significatif entre les deux groupes pour ces 
deux métabolites avant le début de la restriction (environ 15% pour le BHB et 30% pour les 
AGNE). Cet écart est en réalité du au choix des animaux au moment de la constitution des 
lots expérimentaux. En effet, le groupe restreint est constitué de deux types de brebis, celles 
dont la diminution du bilan énergétique est provoquée par la restriction qui a été imposée, et 
celles dont le bilan énergétique était déjà inférieur à 100% au moment de l’allotissement. Ces 
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dernières brebis ont été systématiquement affectées au groupe restreint, car leur faible 
capacité d’ingestion (dont les raisons peuvent être diverses) associée à une production élevée 
ne leur permettaient pas d’avoir une couverture des besoins égale à 100% par insuffisance des 
apports. De fait, ces brebis ont un bilan énergétique négatif spontanément. Le groupe restreint 
contient donc des brebis qui, avant toute restriction, sont déjà en situation d’utilisation des 
réserves et ont donc par conséquent des concentrations sanguines du β-OH et des AGNE 
élevées, d’où la différence significative  entre les groupes dès le début de l’essai et de la 
restriction. Il s’agit là d’un point critique dans la réalisation pratique d’un tel essai en début de 
lactation, à une période où il existe des variations individuelles fortes de la capacité 
d’ingestion. Les investigations réalisées ne permettent pas d’expliquer, pour l’instant, la plus 
faible capacité d’ingestion de certaines brebis. Cependant, le retour à la normale se fait 
rapidement (3 jours) et aucune différence significative ne subsiste entre les deux groupes. Les 
animaux à faible capacité d’ingestion au départ arrivent donc à rattraper leur retard. 
 
Le glucose est le principal précurseur du lactose, et la synthèse de ce composé qui contrôle la 
sécrétion lactée est coûteuse en énergie. Nous n’avons cependant pas observé de différence 
significative de la glycémie entre les deux groupes, même si un écart de 0.06 g/L est présent, 
il peut être considéré comme négligeable. Cela est vraisemblablement dû au contrôle 
homéostatique de la glycémie par l’organisme. La même observation avait été faite par 
Carlson et al. en 2006. A l’inverse, Gross et al. ont mesuré un écart de 0.2 mmol/L entre les 
groupes restreint et non restreint après induction du déficit énergétique en milieu de lactation. 
En fonction du stade de lactation, il existe peut-être des différences de régulation de la 
glycémie. 
 
 
En pratique, le suivi des paramètres laitiers (TB et TP) peuvent permettre d’évaluer le statut 
énergétique du troupeau en filière ovine. Nos travaux ont montré qu’un déficit énergétique 
entraine des variations de la qualité du lait (augmentation du ratio TB/TP). Cependant, ils ne 
permettent pas de donner des seuils absolus, comme cela existe actuellement pour les bovins 
laitiers. Le dosage du β-OH (le plus simple) et des AGNE sanguins peuvent compléter les 
informations apportées par le contrôle laitier, en permettant une meilleure sensibilité.  
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Conclusion 
 
Le manque d’informations sur le métabolisme de la brebis Lacaune en lactation et sa réponse 
à un déficit énergétique a été une des principales motivations de cette étude. Il s’agit d’une 
race dont la sélection a été clairement orientée vers la production laitière, comme cela est le 
cas chez les races bovines laitières (Prim Holstein, Montbéliardes…). Plusieurs études ont 
montré que les vaches laitières donnent une priorité absolue à la production de lait, et le 
métabolisme est modifié lors des périodes de déficit énergétique pour satisfaire la demande de 
la glande mammaire. Ce phénomène a pour conséquence la mise en place d’une situation 
pathologique (cétose, complexe stéato-cétosique), lorsque le déficit est trop marqué. Nous 
nous sommes posés la question de la réalité de ces mécanismes chez la brebis ?  
 
Notre essai a permis de montrer que le comportement de la brebis de race Lacaune face à une 
restriction énergétique est, par certains aspects, assez similaire à celui décrit chez la vache 
laitière ; nous avons pu constater qu’un déficit énergétique d’environ 40 % n’a pas modifié la 
production de façon très marquée. En revanche, le métabolisme des animaux en déficit a été 
modifié et la variation des paramètres habituellement utilisés pour évaluer la qualité du lait 
(augmentation du TB, diminution du TP) et l’augmentation de la concentration sanguine de 
certains métabolites (β-OH, AGNE) ont été les témoins de ces modifications. Les résultats 
exposés dans ce travail sont très proches de ceux décrits chez la vache laitière lors d’essais à 
la méthodologie assez voisine à la notre. 
Nous avons observé que certains animaux, avant le début de la restriction, avaient un bilan 
énergétique négatif avec une demande énergétique supérieure aux apports permis par leur 
capacité d’ingestion. Nous pouvons donc nous demander si ces animaux, qui étaient déjà en 
situation de stress énergétique en fin de gestation (situation pré- toxémie de gestation) ne sont 
pas moins capables de faire face aux besoins du début de la lactation à la suite du 
développement d’un complexe stéato-cétosique, expliquant la plus faible ingestion. La 
variabilité du comportement alimentaire de la brebis laitière en début de lactation, avec les 
conséquences que nous avons décrites sur le bilan énergétique et les possibles troubles 
métaboliques, mérite donc des études complémentaires, pour en préciser les mécanismes et 
l’impact sur la santé. 
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Par ailleurs, d’autres pistes sont à envisager pour exploiter les résultats obtenus et les 
échantillons collectés au cours de cet essai. En effet, les profils des acides gras des 
échantillons de lait ou l’obtention de spectres MIR pourraient apporter des compléments 
d’information sur l’altération de la qualité du lait et la possibilité future de connaître le statut 
métabolique des troupeaux à grande échelle. 
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Annexes 
 
Annexe 1 : Grille d'évaluation de la note d'état corporelle chez la vache d'après Edmonson et al. 1989 
 
 
Annexe 2 : Grille d'évaluation de la note d'état corporelle chez la brebis d'après Thompson, Meyer 1994 
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Mash Gestation   Mash Lactation   
Composition en matières premières   Composition en matières premières   
 Luzerne déshydratée 17%MAT  22.00  Luzerne déshydratée 17%MA 79.50 
 Orge 38.60  Tourteau de colza  3.60 
 Tourteau de soja 48 6.70  Graine de lin extrudée  2.20 
 Graine de lin extrudée 14.20  Son de blé tendre  9.30 
 Son de blé tendre  14.20  Mélasse de canne 3.00 
 Mélasse de canne  2.90  Premix  1.20 
 Premix 1.40  Sodium, bicarbonate 1.20 
        
Composition en g par kg de produit 
brut                          Composition en g par kg de produit brut                        
MS                              880.07 MS                              899.00 
Prix                            0.00 Prix                            0.00 
UFL                             0.91 UFL                             0.64 
kcal 1968.53 kcal 1391.54 
UEM 0.21 UEM 0.76 
PDIE                            100.33 PDIE                            86 
PDIN                            108.36 PDIN                            98 
PB (MAT)                        156.75 PB (MAT)                        152 
CB                              108.13 CB                              234 
NDF                             264.94 NDF                             401 
ADF                             131.02 ADF                             271 
Amidon                          229.87 Amidon                          18 
Ca abs. Rts                     2.11 Ca abs. Rts                     5.0 
Ca                              5.85 Ca                              16.3 
P abs. Rts                      3.53 P abs. Rts                      2.4 
P                               4.86 P                               3.3 
Mg                              2.16 Mg                              1.9 
Annexe 3 : Composition précise des aliments distribués à la fin de la gestation et au début de la lactation 
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Résumé 
 
La cétose est fréquente après le vêlage chez la vache laitière, à la suite d’un écart entre 
apports et besoins énergétiques. Notre expérience a évalué les conséquences d’un déficit 
énergétique sur la production et le métabolisme chez la brebis laitière de race Lacaune. Une 
restriction énergétique de deux semaines a été provoquée en début de lactation grâce à la 
distribution d’une ration sèche de moindre densité énergétique, en maintenant les apports 
protéiques constants. 
Le déficit énergétique modifie la composition du lait avec une augmentation du taux butyreux 
et une diminution du taux protéique, conduisant à une augmentation du rapport TB/TP au-
dessus de 1,4. L’impact sur le métabolisme est marqué, avec une augmentation de la 
concentration sanguine des acides gras non estérifiés et du béta-hydroxybutyrate. Ces 
modifications disparaissent rapidement après réalimentation. Cependant le poids des animaux 
du groupe restreint est resté plusieurs mois inférieur à celui du groupe témoin.  
 
Mots clés : Ovins, Alimentation, Métabolisme énergétique, Production laitière 
 
 
Abstract 
 
Ketosis is a common disorder in dairy cattle, and develops after calving as a result of a 
difference between nutritional supply and energy requirements. The goal of our experiment is 
to evaluate the consequences of a negative energy balance on the milk production and on the 
metabolism in Lacaune dairy ewes. A energy shortage was produced by the distribution of a 
dry mixed ration with a lower energy content, but with the same protein supply as in the 
control group, during two weeks. Our results show that an energy deficit increases fat content 
and decrease protein content in milk, leading to a fat to protein ratio above 1.4. The impact on 
the metabolism is also important, with a significant increase in the blood levels of non-
esterified fatty acids and beta-hydroxybutyrate. The values corrected quickly after return to 
the normal diet. However, the average weight of the ewes with the low energy diet remained 
lower for several months, compared to the control group. 
 
Keywords : Ovine, Nutrition, Energy metabolism, Milk production 
 
